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II. Einleitung. 

Faßt man unter dem Begriffe „animales“ oder „somatische s“ 
Nervensystem die Gesamtheit aller jener Bahnen zusammen, welche 
die Sinnesorgane und sämtliche willkürliche Muskeln versorgen, so ver¬ 
sieht das „sympathische“ oder allgemeiner das „vegetative“ 
Nervensystem mit Nervenfasern alle automatisch arbeitenden Organe 
mit glatter Muskulatur z. B. Darm, Genitalapparat, Pupille, Blut¬ 
gefäße, Drüsenausführungsgänge, Haut und die sezernierenden Anteile 
der Drüsen. 

Wenn wir uns die Frage stellen, ans welchem Grunde die Ärzte 
im allgemeinen sowohl die Anatomie als Physiologie des sympathischen 
Systems so wenig kennen und so gering schätzen im Gegensatz zum 
cerebrospinalen System und weswegen der die vegetativen Organe 
versorgende Symphathicus in sämtlichen Lehr- und Handbüchern so 
stiefmütterlich behandelt wird, so wird wahrscheinlich die Antwort 
dermaßen ausfallen, daß in der Regel dasjenige Gebiet, das klinisch 
eine geringe Rolle spielt, auch in jeder anderen Hinsicht von der 
Mehrzahl der Ärzte vernachlässigt wird. Gibt es doch, um ein nahe¬ 
liegendes Beispiel zu wählen, ganze Muskelgruppen (z. B. solche tiefe 
Nacken- und Rückenmuskeln, wie die Mm. semispinalis, multifidus, 
intertransversarii), die aus demselben Grunde dem Kliniker sogar dem 
Namen nach wenig bekannt oder ganz fremd sind. 

Und doch wäre diese Antwort auf die oben gestellte Frage in 
mehrfacher Hinsicht nicht zutreffend oder geradezu falsch! 

Zwar verhält sich das. viel Mysteriöses in sich bür¬ 
gende sympathische System, das die nervöse Kontrolle 
der vegetativen Organe und Muskeln teils autonom, 
teils in afferenter und efferenter Beziehung zum Zentral¬ 
nervensystem zu besorgen hat, klinis ch ganzanders als 
das cerebrospinale, indem es zunächst auf äußere Verletzungen 
und Durchschneidungen der Ganglien und der peripheren Fasern nicht 
so intensiv reagiert und nur ganz leichte und vorübergehende Aus¬ 
fall- und Herderscheinungen aufweist. Es spielt dennoch der 
Sympathicus in der Wirtschaft und dem Haushalt des 
Organismus eine ganz enorme Rolle schon aus dem einfachen 
Grunde, daß er erstens nicht bloß die relativ indifferenten, für die 
Lebenserhaltung unwichtigen Körperteile (Extremitäten) motorisch und 
sekretorisch teilweise versorgt, sondern die Arbeit der lebenswichtigsten 
Organe reguliert (Herz, Lunge, Leber, Magen, Schilddrüse, Nebennieren, 
Schweißdrüsen, Gefäße), die kein Moment funktionsunfähig sein dürfen, 
und daß er dann zweitens seine Ganglienzellen und Nervenfasern 
im ganzen Körperstamm und beinahe in sämtlichen Wandungen der 
inneren und äußeren Decken und Organe diffus eingelagert hat. 
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Daß das vegetative System auf jeden Schritt und Tritt Störungen 
in der Funktion unterliegt, genügt darauf hinzuweisen, daß schwere 
Erscheinungen seinerseits verursacht werden in physiologischem 
Zustand durch jeden Affekt (Herzklopfen, Blässe, Weinen, Durchfall, 
Mydriase, Erektion), in pathologischem durch jedwede Infektion 
oder Intoxikation (Gänsehaut, Tachykardie, Röte, Schweiß, Mund¬ 
trockenheit) und durch manche der landläufigsten Krankheiten (tabische 
Pupillenstarre, Stenokardie, Magenkrisen, Blasenstörungen). 

Dessenungeachtet gibt es eine Pathologie des Nervensystems der 
inneren Organe, eine viscerale Neurologie beinahe gar nicht, 
wenn man sie mit der üppig ausgebauten Pathologie des peripheren 
oder cerebrospinalen Nervensystems vergleicht, in der jedes kleine 
Ästchen seine klinische Bedeutung besitzt. Dasselbe gilt im großen 
und ganzen sowohl von der pathologischen Anatomie, die nur über 
vereinzelte Geschwülste und traumatische Läsionen des Hals- 
sympathicus und des Grenzstranges verfügt, wie von der Therapie, 
die nur sehr weniges auszusagen vermag über manche operative Ein¬ 
griffe am Sympathicus bei Basedow, Epilepsie und Glaukom. 

In den letzten Jahren ist das wissenschaftliche Interesse für das 
sympathische und das autonome vegetative System enorm gestiegen, 
wie die vielfachen Arbeiten embryologischer (Froriep, Kuntz), 
vergleichend-anatomischer und histologischer (Broek, 
Jacobsohn, Onuf, Collins, L. Müller), physiologischer (Gaskell, 
Langley, Lewandowsky, Bumke, Kreidl, Karplus), pharma¬ 
kologischer (Loewy, Falta, Rudinger, Fröhlich, Noorden, Meyer) 
undklinisch er Natur (Head, Mackenzie, Eppinger, Hessj dartun. 

Im Anschluß an dieselben sei kritisch die Sympathicusfrage 
näher erörtert, wobei aus dem vorliegenden ungeheueren Tatsachen¬ 
material nur das zuverlässigste berücksichtigt werden soll. Eine 
genauere Besprechung dieses schwierigen Kapitels ohne Weglassung 
der grundlegenden elementaren, dem Gros der Ärzte meist ganz 
fremden physiologischen und anatomischen Begriffe ist vielleicht auch 
deshalb berechtigt, weil neue Ergebnisse der histologischen Forschungen 
und der experimentellen Pharmakologie eine ganz andere Gruppierung 
des älteren klinischen und pathologischen Materials gestatten. Nirgends 
ist das Verständnis für die klinischen Symptomenbilder und die Lös¬ 
barkeit mancher wichtiger psychologischer Probleme so intim mit 
physiologischen und pharmakologischen Gesichtspunkten verknüpft, wie 
gerade auf dem Gebiete der vegetativen Funktionen. 

Der Forschung bietet das vegetative System gerade heute noch 
ein unübersehbar weites Feld dar. Viele Kräfte werden voraussicht¬ 
lich lange tätig sein müssen, um dieses Gebiet nach allen Richtungen 
hin aufzuhellen. Im Brennpunkt der wissenschaftlichen Arbeiten, 
welche der Erforschung des sympathisch-autonomen Systems gewidmet 
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sind, befindet sich zweifellos die Stellung desselben zur Psyche, zum 
Stoffwechsel und zu den innersekretorischen Organen. Nur eines 
verhältnismäßig kurzen Zeitraumes hat es bedurft, um der Sympathicus- 
pathologie ein gewaltiges Arbeitsgebiet zu erobern; sie hat, hinüber¬ 
greifend auf die verschiedenartigsten Disziplinen der Medizin, eine 
Fülle reizvoller Probleme entstehen lassen und den Forschergeist zu 
rastlosem Streben angespornt. In der Natur des abzuhandelnden 
Gegenstandes, der in mancher Hinsicht geradezu in statu nascendi 
ist, liegt es zweifellos, daß unsere zusammenfassende Darstellung un¬ 
vollkommen sein muß und nur einzelne Richtlinien — speziell im all¬ 
gemeinen Teil — schärfer hervortreten lassen wird,“ einzelne Fragen, 
welche besondere Bedeutung und Beziehungen zum praktischen Handeln 
haben. 

Aus denselben Gründen mußte eine genauere Angabe der Literatur, 
insbesondere der älteren, wegen der Fülle der Tatsachen unterbleiben. 
Die experimentelle Literatur, als die klinische und rein morphologische 
ist dem Rahmen der Arbeit entsprechend nur in ihren wichtigsten 
Vertretern einigermaßen vollständig aufgenommen und da auch nicht 
eingehend berücksichtigt. Es liegt übrigens bei der Diskussion über 
den gegenwärtigen Stand der Sympathicusfrage ein Eingehen auf die 
Geschichte und die Literatur nicht im Plane der vorliegenden Aus¬ 
einandersetzung und nur bestimmte, mit den Ausführungen in direktem 
Konnex stehende Spezialarbeiten, insbesondere neuere und ausführliche 
Literaturverzeichnisse enthaltende, dürften elektiv herangezogen werden. 

Wenn auch in vielen Punkten noch weitere Erfahrungen zur 
Klärung durchaus erforderlich sind, so läßt sich doch bereits jetzt an 
der Hand vorliegenden Materials ein gewisser Überblick über das 
vegetativ-viscerale System gewinnen. Der Neuropatholog muß eben¬ 
falls verstehen seine Stellung zu den unten folgenden mordernen und 
aktuellen Fragen des sympathischen Systems zu äußern. 

Meine persönlichen Erfahrungen auf diesem Gebiete sollen in 
Bälde in einer Spezialarbeit „Zur Vagus-Sympathicusfrage“ angeführt 
‘ werden. 


III. Vergleichende Anatomie des vegetativen Systems. 

Das fertig ausgebildete menschliche Nervensystem stellt das End¬ 
produkt einer über lange Perioden hinaus sich erstreckenden phylo¬ 
genetischen und nicht minder komplizierten ontogenetischen Ent¬ 
wicklung dar und kann, wie Edinger und Monakow, van der Broek 
und Froriep richtig bemerken, weder in seinem Bau noch in 
seinen Funktionen ohne Berücksichtigung des Zusammenhanges 
zwischen den unzähligen aufeinander folgenden Phasen dieser Ent- 
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Wicklung begriffen werden. Aus der entwicklungsgeschicht¬ 
lichen und vergleichend-anatomischen Forschung ergeben 
sich auch interessante Gesichtspunkte für das allgemeine Verständnis 
des schrittweisen Aufbaus der Funktionen des vegetativen Systems. 

Alle Handlungen der Tiere, alle Bewegungen der äußeren und 
der inneren Muskeln entstehen eben nur dadurch, daß dem Nerven¬ 
system fortwährend von außen und innen Reize zugeleitet werden. 
Die verschiedenen Teile des Nervensystems, die diese Reize 
aufnehmen, faßt man bekanntlich unter dem Namen Urhirn 
(Archaeopallium Edinger’s) auf, da es bei allen Tieren, von den 
Fischen bis zum Menschen hinauf, gleichartig vorhanden ist und nur 
in der Größe schwankt, je nachdem der eine oder andere Sinn für 
die Lebensweise des Tieres besonders wichtig ist. Sämtliche Vor¬ 
gänge im Urhirn sind Reflexe, sowohl die zahlreichen Einrichtungen 
für die Bewegung als die Mechanismen für die Hemmung, Mechanismen, 
die es vorzubeugen vermögen, daß die Tiere, dem Spiele aller Reize 
ausgeliefert, nicht in ständiger Bewegung seien. Auf früher phylo¬ 
genetischer Stufe stellt das Zentralnervensystem nichts anderes dar, 
als einen von den Sinnesorganen und den Instinkten resp. den vis¬ 
ceralen Nerven unmittelbar angetriebenen, Nahrung suchenden und 
aufnehmenden Apparat. Die ältesten und einfachsten Bewegungen, 
sowohl die exteroceptiv als interoceptiv bedingten, sind somit der 
unmitelbaren Erhaltung des Lebens und dem Schutze des Körpers 
resp. der Abwehr schädlicher Reize gewidmet. Die allmählich ent¬ 
stehenden neuen Anlagen entwickeln sich auf Kosten der alten, über¬ 
nehmen Funktionen, die auf niederer Stufe jenen allein zugewiesen 
waren, und jene werden bei den höher entwickelten rudimentär. 

Eine der frühesten Organisationsformen des Ur- 
hirns des Zentralnervensystems (Wirbellose) istdie der 
locker aneinandergekoppelten Ganglienpaare: Ganglien- 
system. 

Auf das Gangliensystem der AVertebraten baut sich bei 
den niedersten Vertebraten gemeinsam mit der Anlage der Wirbeln 
das sog. Metamerensystem, welches teilweise auf Kosten des 
Gangliensystems sich weiter entwickelt, auf. Es setzt sich aus ziem¬ 
lich gleichartigen Segmenten des Markrohrs, dessen jedes einer wohl- 
geordneten Innervation der ihm zugeteilten Körperabschnitte vorsteht, 
zusammen. In jeder Metamere, die einen autonomen Zentralapparat 
darstellt, ist bereits eine zusammenhängende nervöse Ausrüstung für 
einen geordneten Gebrauch dieses Gliederabschnittes vorhanden. 

Es folgt nun (Fische) die Phase der weiteren Differen¬ 
zierung des Markrohrs in 5 Hirn teile (Vorderhirn, Zwischen¬ 
hirn, Mittelhirn, Hinterhirn und Nachhirn), wobei jedoch eine Hirn- 
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rinde noch ganz fehlt und die dominierende Rolle und Beteiligung an 
den höchsten Leistungen dem Mittelhirnsystem zukommt. 

Bei der nächsthöheren Wirbeltierstufe (Reptilien) wird auf das 
inzwischen mächtig gewordene Mittelhirnsystem das sog. kortiko- 
somatische Großhirnsystem, das Neuhirn, gleichsam auf¬ 
gepfropft (Neopallium Edinger’s), dessen wichtigster Bestandteil 
die Großhirnrinde ist. 

Dem Ganglien-, dem Metameren- und dem Mittelhirn System bleiben 
indessen noch bei den niederen Säugern einzelne, relativ selbständige 
nervöse Leistungen zugewiesen. 

Bei den höchsten Säugern kommt der funktionelle psychische 
Zuwachs anatomisch in der Weise zum Ausdruck, daß zum kortiko- 
somatischen ein kortiko-assoziatives System mit zerstreuten 
Assoziationsfeldern an der gewaltig sich dehnenden und faltenden 
Hirnoberfläche sich hinzugesellt. Dieses System bildet nun nach 
Monakow beim Menschen den vorläufigen würdigen Abschluß der 
phylogenetischen Entwicklung. 

Bei dieser Organisation treten in wunderbarer Weise phylo¬ 
genetisch alte und junge Funktionsysteme neben- und übereinander 
in Wirksamkeit: sowohl bei den visceralen und Sinnesreizen, als bei 
den Ableitungen aus diesen und den entsprechenden motorischen Im¬ 
pulsen. Das Neuhirn, das anfänglich nur in Spuren vorhanden ist, 
erreicht stufenweise den Umfang des Urhirns, um später beim Affen 
und Menschen es bedeutend an Größe zu übertreffen. So wird also, 
wie gesagt, das Urhirn mit einem mächtigen Apparat in Verbindung 
durch Fasersysteme gesetzt, der es ermöglicht, mehrere Empfindungen 
untereinander zu verknüpfen, Eindrücke eine Zeitlang zurückzuhalten, 
Bewegungen ganz willkürlich auszuführen, das reflektorische und 
automatisch-vegetative Leben in den Hintergrund zu 
schieben und das mehr beseelte Tier dem fortwährenden Spiel seiner 
Reflexe zu entziehen. 

Was von der phylogenetischen Entwicklung gesagt wurde, gilt 
auch von der ontogenetischen, die bekanntlich im großen und ganzen 
eine nur stark abgekürzte Wiederholung der phylogenetischen Ent¬ 
wicklung darstellt. Auch bei dem menschlichen Fötus können wir 
beobachten, daß dem FnECHsiG’schen Myelinisationsgesetz 
gemäß zuerst dasGangliensystem, dann dasMetameren- 
system, hierauf das Mittelhirnsystem und zuletzt das 
System der Großhirnanteile sowie das kortiko-asso¬ 
ziative System in die Phase der Markreifung treten. 

Bei Betrachtung der Welt der Instinkte und Triebe, die 
am innigsten mit der Funktion des sympatisch-vegetativen Systems 
zusammenhängt, muß man, wie Monakow richtig betont, von der 
biologischen Annahme ausgehen, daß sämtliche nervöse Funktionen 
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phylogenetisch ihren Ursprung genommen haben aus der Tätigkeit 
der ältesten Sinneszellen und deren unmittelbaren Abkömmlinge, zu 
denen auch jene wenig aufgeklärten Zellen in den Paraganglien, die 
chromaffinen Zellen, und vor allem diejenigen in den sympathischen 
und autonomen Ganglien zu rechnen sind (Gangliensystem). 

Zweifellos findet schon im Gangliensystem ganz niederer Tiere 
eine wohldefinierte Lokalisation in dem Sinne statt, daß die ver¬ 
schiedenen Eingeweide, Drüsen, dann die Exkretions- und die Sexual¬ 
organe, der Respirations- und Zirkulationsapparat usw. hier je geson¬ 
derte und feingeglierderte Repräsentanten besitzen. DasGanglien- 
system, welchem bei höheren Tieren vorwiegend der 
nieder eDienstfürdie vegetativen nervösen Funktionen 
zugewiesen bleibt, erhält nun sukzessive eine zweite 
örtliche Repräsentation im Metainerensystem (Rücken¬ 
mark), einedritte im Hirnstam m (zen trales Höhlengrau, 
Mittelhirn, wohl auch Streifenhügel und Sehhügel) und 
endlich einesolche und zwardoppelte in der Großhirn¬ 
rinde: eine ganz diffuse und eine räumlich eng begrenzte, möglicher¬ 
weise streng fokale für die Innervation einzelner vegetativer Organe, 
in der Nähe des kortikalen Orientierungssystems resp. der kortiko- 
somatischen Zone der Hirnoberfläche. 

Auf den letzten Punkt, den der kortikalen Lokalisation vegetativer 
Funktionen am Hirn, soll unten näher eingegangen werden, da be¬ 
kanntlich die Rinde des Großhirns lediglich der bewußten Wahr¬ 
nehmung (Gnosie), bewußten Handlung (Praxie) und den dazu not¬ 
wendigen Gedächtnisassoziationen zu dienen pflegt. 


IY. Grobe und feine Anatomie des vegetatiren Systems. 

Was lehrt uns zunächst die grobe Anatomie des Sym- 
pathicus, der das Alpha und Omega des visceralen Systems 
repräsentiert und die mechanischen Arbeiten unseres vegetativen 
Lebens hauptsächlich leitet. 

Wir unterscheiden an ihm Stamm und Äste. 

Der Stamm, gewöhnlich Grenzstrang genannt, zerfällt in drei 
Teile: 

den Hals-, Brust- und Bauchteil. 

Die Äste w r erden ebenfalls in drei Abschnitte geteilt: 

die Arterienäste, peripheren Äste und kommuni¬ 
zierenden Äste. 

Es darf nicht übersehen werden, daß der Grenzstrang ein 
symmetrisches Organ darstellt, das dicht vor der Wirbelsäule 
und parallel derselben verläuft, von der Schädelbasis bis zu dem 
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Steißbein extrapleural und extraperitoneal hinabzieht und am unteren 
Ende meist in einer Schlinge, einem Faden oder einem unpaaren 
Ganglion zusammenfließt. Bei den niederen Tieren (Fischen), die 
einen streng segmentierten Bau aufweisen, besitzt der Grenzstrang 
entsprechend jedem Wirbel oder Rückenmarksegment ein Ganglion, so 
daß er den Eindruck einer mit Ganglien durchsetzten Kette oder 
eines Perlschnurs macht. Jedes sympathische Ganglion liegt 
meist auf seinem Wirbel oder Rippenköpfchen und heißt deswegen 
Ganglion sympathicum s. vertebrale im Gegensatz zum 
Spinalganglion, das dem cerebrospinalen System angehört, der 
hinteren sensiblen Wurzel sich anschmiegt und seiner anatomischen 
Lage wegen (am Intervertebralloch) Ganglion spinale s. inter¬ 
vertebrale heißt. 

Das oben aus vergleichend - anatomischen Gesichtspunkten ein¬ 
gehend geschilderte Gangliensystem ist beim Menschen am klarsten 
ausgesprochen am Brust- und oberen Lumbalteil, die noch am ehesten 
den segmentalmetameren Typus behalten haben, so daß den 12 Brust¬ 
wirbeln und Rippen jederseits 12 sympathische Ganglien entsprechen. 

Im Hals- und Kreuzabschnitte, wo der embryonale Typus ver¬ 
loren ging, fließen die Ganglien hie und da zusammen, was man an 
ihrer maulbeei förmigen Oberfläche ablesen kann. Am Hals finden 
wir deswegen nur 3 zusammengeschmolzene Ganglienkonglomerate 
(oberes, mittleres und unteres Halsganglion), am Lendenteil mehrere 
inkomplete schwache Ganglien. So viel über den Stamm, die verte¬ 
bralen Ganglien des Sympathicus-Grenzstranges und ihre Stellung zu 
den Spinalganglien des Rückenmarkes. 

Was die sympathischen Äste anbetrifft, so hat man sich 
gewöhnt zu unterscheiden: 

I. Arterienäste oder Gefäßgespinnste, und zwar: 

1. Kopfplexus oder Plexus caroticus, der am oberen 
Cervicalganglion beginnt, kranialwärts verläuft, die Caro- 
tiden umnetzt und die Schädelhöhle mit sympathischen 
Fasern versorgt. 

2. Brustplexus oder Plexus aortico-thoracicus für 
Herz, Aorta, Lunge und Speiseröhre. 

3. Bauchplexus oder Plexus aortico-abdominalis, 
der die drei großen unpaaren Aste der Bauchaorta um¬ 
spinnt und die Bauchorgane und das Mesenterium mit 
Fasern versorgt. 

Von den sonstigen kleineren Geflechten seien genannt: 
der Plexus laryngeus, thyreoideus, cardiacus, pulmonalis, 
oesophageus, coeliacus, mesentericus, renalis, spermaticus. 
hypogastricus, uterinus, vesicalis und cavernosus. 
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II. Periphere Äste mit den besonders wichtigen Rami 
cardiaci der Brusthöhle und Rami splanchnici der Bauchhöhle. 
Die Rami cardiaci werden von den 3 Halsganglien 
abgegeben und bilden den Plexus cardiacus, die Rami 
splanchnici werden von den 6 unteren Brustganglien ge¬ 
bildet und gelangen vom Brustraum in die Bauchhöhle, wo 
sie den Magendarmtraktus mit seinen Anhängseln innervieren. 

III. Kommunizierende Äste, die, als Verbindungszweige 
der sympathischen Ganglien zu den vorderen Spinalwurzeln, 
einen wichtigen Kommunikationsweg darstellen zwischen der 
Cerebrospinalachse und dem sympathischen System. 

Im Verlaufe des Sympathicus, dieses dritten Teiles des Zentral¬ 
nervensystems, finden sich noch mehrere andere große, physiologisch 
noch ganz dunkle Gebilde (Paraganglien, chromaffine Drüsenkörper, 
prävertebrale Ganglion coeliacum, cardiacum, stellatum), auf die noch 
unten näher eingegangen werden soll. 

Das ist in seinen Hauptzügen das Wichtigste über die grobe 
Anatomie des menschlichen Sympathicus. 

Wie haben wir uns das Verhältnis des sympathischen 
Systems zu dem es regelmäßig begleitenden spinalen und 
Gefäßsystem vorzustellen? Was bedeutet der Grenz¬ 
strang und ist er ein spezieller Nerv oder ein Kon¬ 
glomerat verschiedener Nervenbahnen? Was bedeuten 
die sympathischen Geflechte und neben den vertebralen 
Ganglien die großen Brust- und Bauchganglien? Welche 
Stellung nehmen die kommunizierenden Äste zu dem 
GrenzstrangundzumRUckenmark ein? Das sind die Haupt¬ 
fragen, die wir vorderhand auf rein anatomischem Wege zu ent¬ 
scheiden versuchen wollen. 

Zur Lösung dieser grundlegenden Fragen wählen wir als Para¬ 
digma den dorsalen Teil des Rückenmarkes und des nebenliegenden 
Sympathicus, die hier noch am meisten den vergleichend - anatomisch 
reinen und entwicklungsgeschichtlich wichtigen metameren Typus be¬ 
halten haben und an dem noch am ehesten auf rein morphologischem 
Wege ohne Hinzuziehen der feinen biologisch-chemischen Reagentien, — 
auf die unten näher eingegangen werden soll — die charakteristischen 
Eigentümlichkeiten des vegetativen Systems studiert werden können. 
Am Kopfteil fehlt eben der metamere Typus ganz und an dem 
Cervical- und Sakralteil ist er, wie oben erwähnt, schwach aus¬ 
gesprochen. 

In den phylogenetisch fernliegenden Epochen, wo 
das Urhirn vor- oder alleinherrschend funktioniert, besitzt wahr¬ 
scheinlich jedes Areal des Nervensystems seine aparte 
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Erfolgsorgan zu wenden, sei es die Pupille, Herz, Lunge, Magen, 
Schweißdrüse, Haarmuskel oder Gefäßmuskulatur. 

Die weißen Rami verzweigen sich in den Ganglien des Grenz¬ 
stranges derartig, daß jede präganglionäre Faser vor ihrer Auflösung 
in einige (3—5) Ästchen sich teilt und ebenso viele Zellen um¬ 
spinnt (Langley, Onodi). Jede Ganglienzelle des Grenzstranges hat 
nur einen Achsenzylinderfortsatz, welcher als graue Nervenfaser in 
die Peripherie verläuft (van Gehuchten). 

Die kommunizierende Leitungsbahn teilt sich so¬ 
mit in ihrem Verlaufe in einen weißen und grauen Ast, 
oder allgemeiner ausgedrückt, in einen prä- und post¬ 
zellulären oder prä- und postganglionären Abschnitt. 
In der Regel verlaufen die Rami albi von dem Rücken¬ 
marke zu den Grenzsträngen hin und die Rami grisei 
von den Grenzsträngen weg unmittelbar zu den Ein- 
geweiden, oder mittelbar durch die Spinalnerven zu 
den sog. vegetativen Erfolgsorganen der Peripherie. 

Auf dem Durchnitt durch dieMetamereist somit zu finden: 

1. das spinale Vorderhorn mit seiner motorischen Wurzel zur 
Innervation der Willkürmuskulatur, 

2. das spinale Hinterhorn mit seiner sensiblen Wurzel und 
dem anliegenden trophisch-sensiblen Spinalganglion zur Auf¬ 
nahme innerer und äußerer, interoceptiver und exteroceptiver 
Reize und 

3. das vegetative spinale Seitenhorn mit dem R. communicans 
albus, dem sympathischen Ganglion und dem R. communicans 
griseus, die bestimmt sind für die drüsigen und muskulösen 
inneren Hohlorgane (viscerale Fasern) und für die Erfolgs¬ 
organe der Hautbedeckung (pilomotorische, sekretorische und 
vasomotorische Fasern). 

Die Reizung der sympathischen Nerven wird unter normalen 
Verhältnissen meistens nicht zum Bewußtsein geleitet (normaler Mangel 
der Organgefühle), sie wirkt dagegen sowohl tonisierend, als 
alterierend auf die motorische Innervation der glatten Muskulatur. 

Wir werden versuchen an den sonstigen Abschnitten des vege¬ 
tativen Systems, wo der Metamerentypus längst verloren gegangen 
ist, diese drei Hauptbestandteile, hier und da vielleicht in äußerst 
modifizierter Form aufzufinden und nachzuweisen. Folgende, teils 
entwicklungsgeschichtliche teils anatomische Momente haben dazu 
beigetragen, daß der Urtypus verloren gegangen ist und 
vielfache neue Bildungen hinzugekommen sind: 

a) Der ungleichmäßige und inkonstante Sitz der 
Vertebralganglien oder Synapsen, in denen die 
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Unterbrechung der sympathischen Nervenfasern 
stattfindet und die Teilung der spinoperipheren 
sympathischen Nervenbahn in zwei Neuronen zu¬ 
stande gebracht wird. 

b) Die Inkonstanz der Rami communicantes bei regel¬ 
rechter und gesetzmäßiger Verteilung der spinalen 
Intervertebralganglien. 

c) Die ungleichmäßige Verteilung der wichtigsten 
vegetativen Zentren in der grauen Cerebrospina 1- 
a c h s e. 

d) Die Inkongruenz der embryonalen Metameren mit 
den späteren kranialen und spinalen Segmenten. 

Die einzelnen Momente, als theoretisch und praktisch besonders 
wichtige, sollen hier der Reihe nach kurz erörtert werden (Taf. I u. Fig. 1). 

I. Ungleichmäßiger und inkonstanter Sitz der sog. 
Synapse. 

Jeder kommunizierende Ast wird, wie oben erwähnt, ausnahmslos 
von einer Ganglienzelle des symphatischen Ganglienknotens unter¬ 
brochen und bildet so im Gegensatz zum Verhalten des somatischen 
Nervensystems, das nur eine einzige kontinuierliche Leitungsfaser 
vom Rückenmark zum Muskel kennt, zwei Neurone. Es zeigte sich 
aber, daß nicht alle markhaltigen sympathischen Fasern in ihren 
Grenzstrangganglien enden. Sehr viele Fasern durchsetzen 
das Ganglion, ohne sich in ihm aufzulösen und laufen 
weiternachoben oderunten zumnächstfolgendenGang- 
lion oder noch weiter, um erst dort ihre weiße Markscheide zu 
verlieren und sich in das graue postzelluläre oder retroganglionäre 
Bündel umzuwandeln. In dieser Weise entsteht eben der 
Grenzstrang alsweißeVerbindungsbalin der sympathi¬ 
schen Ganglien. 

Der sympatische Nerv als perlschnurartiger Verbindungsast 
zwischen den segmentären vertebralen Ganglienknoten (sog. N. inter- 
nodius) enthält ebenso wie die letzteren außen eine bindegewebige 
ScHWANN’sche Hülle, sein Querschnitt ist nicht wie der eines Nerven, 
sondern breitgedrückt und enthält auf dieser Weise neben Ganglien¬ 
zellen viele nackte und markhaltige Nervenfasern. Der sym¬ 
pathische Nerv ist somit kein Nerv im gewöhnlichen 
Sinne, sondern ein langgestrecktes Ganglion mit ein¬ 
gestreuten Rami communicantes albi. Dies gilt sowohl vom 
Halssympathicus als vom Bauchsympathicus (N. splanchnicus), die 
beide eine Vereinigung vieler weißer kommunizierender Äste zu 
größeren Stämmen repräsentieren. Der Grenzstrang stellt 
eben nur eine morphologische Einheit, aber durchaus 
kein funktionell einheitliches Gebilde dar. 
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Manche, für die Eingeweide bestimmten Fasern nehmen oftmals 
den genannten Verlauf durch die Grenzstränge und begeben sich erst 
dann zu Anhäufungen von Ganglienzellen in den Körperhöhlen (im 
Magen, Uterus). Ein Beispiel dafür ist der Plexus coeliacus mit den 
Ganglia semilunaria. Die Ganglien dieser Gattung nannte man 
prävertebrale Ganglien (Langlet) und wollte sie von den 
oben näher geschilderten, zum Typus gehörenden „vertebralen“ 
Ganglien dadurch unterscheiden, daß sie bloß für Eingeweide bestimmt 
seien und ihre postzelluläre Fasern sich spinalen Nerven niemals an¬ 
schließen sollen. 

Die sympathischen Plexus, die phylogenetisch erst 
später auftreten, sind somit meist als Konglomerate 
prä-oder postzellulärer Faser aufzufassen. Von diesem 
Gesichtspunkte aus wäre z. B. der Plexus caroticus, der die Carotis 
interna umnetzt und mit ihr in die Schädelhöhle eintritt, als ein 
Bündel feiner postzellulärer Nervenästchen zu betrachten, das vom 
oberen Cervicalganglion kranialwärts zieht. Die prävertebralen 
Ganglien unterscheiden sich, wie leicht ersichtlich, nur durch die 
Art ihrer Lagerung, nicht aber prinzipiell von den Vertebralganglien: 
auch in ihnen ziehen präzelluläre markhaltige Fasern und auch aus 
ihnen entspringen postzelluläre graue Achsenzylinder. Manche 
Ganglien, wie das obere Halsganglion, das gleichzeitig Hautdrüsen 
und Eingeweide versorgt, repräsentieren somit gleichzeitig 
den Typus der vertebralen und prävertebralen Ganglien. 

Aber auch in den prävertebralen Ganglien enden nicht alle 
Fasern, sondern viele ziehen noch immer ununterbrochen hindurch, 
oft bis in die unmittelbare Nachbarschaft ihres Erfolgsorganes (Herz, 
Darm, Zungenspeicheldrüse) und erst in daselbst befindlichen Gang¬ 
lien — periphere oder terminale Ganglien — erfolgt die 
Unterbrechung und Umwandlung der weißen in die graue Faser. 
MancheFasern durchlaufen auf ihrem Wege vomRücken- 
mark bis zu dem Erfolgsorgane sogar drei Ganglien. 
So kommen beispielsweise die weißen pupillenerweiternden Fasern 
vom spinalen BüDGE’schen Zentrum, durchlaufen dann als Rami 
communicantes albi das Ganglion stellatum, gehen sodann zum Ganglion 
cervicale medium und schließlich zum oberen Halsganglion, wo sie erst 
ihre Unterbrechung finden, um als Rami communicantes grisei, als 
graue Nervenfasern zur Pupille hinzuziehen. 

Da die ganglionären Unterbrechungen nicht an typischen Stellen 
liegen, bald im Grenzstrang, bald in einem prävertebralen oder 
Paraganglion auf dem Wege zwischen Grenzstrange und Erfolgs¬ 
organ, bald ganz an der Peripherie, so gewöhnte man sich mit 
Langlet diese topographisch verschieden gelegenen Ganglienhaufen 
in solche: erster, zweiter und dritter Ordnung einzuteilen. 
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II. Inkonstanz der Rami communicantes. 

Nicht jedes Segment entsendet beim Menschen seinen kommuni¬ 
zierenden Ast. So besitzt z. B. der aus 8 Metameren bestehende Hals¬ 
teil des Rückenmarkes keine oder vereinzelte Rami albi und nur 
3 Cervicalganglien: das obere, mittlere und untere. Das obere Cervical- 
ganglion bezieht seine präzellulären, teilsweise longitudinal, intra¬ 
spinal verlaufenden Fasern aus den oberen Dorsalsegmenten und auch 
viele andere sympathische Ganglien erhalten zum Teil Zuzug aus 
mehreren (5—6) tieferliegenden Segmenten (Langley). Der sakrale 
Sympathicus dagegen empfangt seine weißen Äste aus dem Rückenmark 
mittels dorsaler und besonders lumbaler Wurzeln, somit aus höher¬ 
liegenden Segmenten (Gaskell). Beim Menschen gehen schon unter¬ 
halb des 3. Lumbalnerven keine Rami albi ab. Der Hals sym¬ 
pathicus und der Sakralsympathicus bilden also ge¬ 
wissermaßen Sammel-Rami communicantes albi(Taf.I). 

Dagegen schließen sich nach Gaskell die aus den Ganglien 
entspringenden postzellulären Rami grisei lokal eng an den oder 
die nächstliegenden Spinalnerven an, denen sie ihre Fasern — meist 
für die Gefase, Drüsen und Muskeln der Haut — zuführen, sowohl 
im cervicalen als sakralen Teil des Sympathicus, die eben der Rami 
albi entbehren. 

III. Ungleichmäßige Verteilung der vegetativen 
Zentren in der grauen Cerebrospinalachse. 

Die vegetativ-automatschen Zentren sind in den 
hinteren Abschnitten des Medullarrohres im Grau des 
Urhirns, vom Mittelhirn bis zum sakralen Rückenmark 
nicht gleichmäßig verteilt. In vereinzelten Stellen liegen sie 
dicht nebeneinander, woher auch die übliche topographische Einteilung 
stammt, in ein: mesencephales, bulbäres, dorsolnmbales 
(vom 7. Cervical bis zum 3. Lumbalsegment) und sakrales (vom 2. 
bis zum 4. Sakralsegment) Ursprungsterritorium. Das dürfte jedoch 
durchaus nicht den Gedanken erwecken, als seien in den sonstigen 
Abschnitten der Cerebrospinalachse Zentren für die automatisch 
arbeitenden Orgaue ganz abwesend: sie sind wahrscheinlich vorhanden, 
aber nur rudimentär beim Menschen ausgebildet oder wenig Raum 
beanspruchend (Taf. I). 

IV. Inkongruenz der embryonalen Metameren mit den 
späteren kranialen und spinalen Segmenten. 

Jedes ganglionäre Segment versorgt mit Nerven¬ 
fasern denjenigen Körperabschnitt, der seine onto- 
genetisch-embryonale Metamere repräsentiert, nicht 
aber den ihm im individuellen Leben entsprechenden. 
Daher stammen die enormen Verschiebungen und scheinbaren Ab- 
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Weichlingen vom Grundtypus. Es seien nur wenige Beispiele angeführt, 
die bei Besprechung der Sensibilität im sympathischen System als 
praktisch enorm wichtige besonders in Frage kommen. 

Es deszendiert z. B. der Hoden von der Nierengegend in das 
Skrotum hinab, wodurch die scheinbare Inkongruenz entsteht, daß 
von beiden Eingeweiden, die demselben Körpersegmente entsprechen, 
der Hoden von den oberen lumbalen, der Hodensack von den unteren 
sakralen Nerven versorgt wird (Hodenschmerz bei Nephrolithiasis, 
aufgehobene Empfindlichkeit der äußeren Genitalien und erhaltene 
der Hoden bei Conuszerstörung und Caudaläsion). 

Der N. phrenicus entspringt aus dem Kückenmarke gemeinsam 
mit dem 4. Cervicalnerven, er versorgt jedoch u. a. auch das Zwerch¬ 
fell und die Leber, die segmental den unteren Thorakalnerven ent¬ 
sprechen (Armschmerz bei Cholelithiase und Pleuritis diaphragraatica). 

Infolge des Hinzukommens der oberen Extremitäten, die sich 
embryonal zwischen der 2. und 3. Kippe hineinschieben, bleibt die 
2. Rippe vom 4. Cervicalnerven, die 3. Rippe, an der der viscerale 
stenokardische Herzschmerz zu sitzen pflegt, vom 2. Thorakalnerven 
versorgt (Oberarmschmerz bei Stenocardie). 

Die Harnblase wird in ihrem oberen, der Allantois herstammen¬ 
den Teil von den oberen Lumbalnerven, im unteren, der Kloake zu¬ 
gehörigen Abschnitte von den mittleren Sakralnerven innerviert. 

Um auf die vegetativen Organe par excellence zu sprechen zu 
kommen, sei betont, daß der N. vagus, der seinen Ursprung im ver¬ 
längerten Marke besitzt, somit ein Gehirnnerv ist, sämtliche Organe der 
Brust- und die meisten der Bauchhöhle, also enorm entfernt liegende 
Eingeweide nur aus dem Grunde innerviert, weil er bei den niederen 
Tieren unserer Stammesreihe weiter kaudalwärts reicht und weil das 
Herz, die Lunge und der Magen bei den Tieren, aus denen wir uns 
entwickelt haben, näher dem Kopfe liegen. In der Wirklichkeit ist 
auch die scheinbar regellose Anlage der drei Kerngruppen des Vagus 
in der Oblongata durchaus analog der Lagerung der entsprechenden 
motorischen, sensiblen und vegetativen Zentren des Rückenmarkes, 
insofern man berücksichtigt, daß der Nucleus ambiguus motorisch, der 
Nucleus solitarius sensibel und der Nucleus dorsalis visceral ist und 
daß der Bulbus die unmittelbare Fortsetzung des Rückenmarkes ist, 
in welchem durch die Erweiterung des Zentralkanals zum 4. Ven¬ 
trikel die Hinterstränge und Hinterhörner seitlich verdrängt 
wurden (Fig. 2). 

Der somato-motorische Vaguskern versorgt bekanntlich die will¬ 
kürliche Schlund- und Kehlkopfmuskulatur, der somato-sensible Kern 
die Hirnhäute und die Schleimhäute des äußeren Gehörganges, des 
Kehlkopfes und der Luftröhre, der viscerale Kern das Herz, die 
Lungen, den Magen, die Leber, die Pankreas und die oberen Gedärme. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 




Helnmoh Hurrel 


Bei* praktische Schloß für die Morpholhgie d«.*s vegetativen 
Systems, der sich aus den •a'iigfe'föhti*n' ; tJet'‘ÖJ^ThÄfeteig!ui-g: 

*$ > • •• ^>äv. v ; 

7 *&** wM>. :;•«?■ ■: •. ; - v-." ^ . \ 

[ VvV.‘' -V 




u>' xi,Jt / a ; 


ytrtne 


Xl>AiqenM 
•vä*. 




6 tiP$Scj&i\ 


Pf ' 


- tl\ttJie iV '1 j iW ;• vV rt^ti;r^^ 

\:,;\hi:-u uy,-j. i - ■■.: ■: ».<1 v* J.^ulUrM XpSuj >' jj| ||| i. 


•. 


Digitized 


Go gle 


Origtinal from 

UNIVERStTY OF MICHIGAN 




Vegetative oder viscerale Neurologie. 


25 


(Descensus splanchnicus) ziehen läßt, ist der, daß beispiels¬ 
weise die Rami communicantes des visceralen Vaguskernes, die den 
zentrifugalen autonomen Fasern für den Darm ihren Ursprung geben, 
nachdem sie oben in der Nähe der Schädelbasis das Ganglion jugulare 
als Synapse (dasselbe entspricht dem sympathischen Vertebralganglion) 
durchbrechen, beinahe eine Hälfte oder ein Drittel der Körperlänge 
zu durchlaufen haben, bis sie ihre Erfolgsorgane mit den eingelagerten 
peripheren Ganglienzellen erreichen. 

Rekapitulieren wir nach dieser Abschweifung vom Hauptthema 
die anatomischen Verhältnisse der wichtigsten sym¬ 
pathischen Körperganglien — auf die Kopfganglien soll unten 
eingegangen werden —, so läßt sich folgendes als sicher feststellen: 

Das oberste Ganglion des Grenzstranges, das Ganglion cervi- 
cale supremums. sympathicum primum enthält seine präzel¬ 
luläre Fasern vom letzten Cervicalsegment (C 8 ) und den obersten 
Dorsalsegmenten (Di_ 3 ) und innerviert außer den Gefäßen, Haarmuskeln 
und Hautdrüsen des Kopfes den Musculus dilatator pupillae und den 
M i'LLER’schen glatten Orbitalmuskel. 

Das Gangl. cervicale inferius gibt gleichzeitig mit dem 
naheliegenden Gangl. thorac. primum s. stellatum be¬ 
schleunigende Nerven zum Herzen (Nn. accelerantes) ab und wahr¬ 
scheinlich vasokonstriktorische Fasern zu den Lungengefäßen. Ihre 
präganglionäre Fasern stammen von Di_&. 

Das größte Ganglion der Bauchhöhle, das Gangl. coeliacum 
hatseine wichtigsten Wurzeln am Plexus coeliacus in den Nn.splanchni- 
c u s m a j o r und m i n o r. Ersterer setzt sich zusammen aus von Brust¬ 
ganglien D 4 _ 9 , letzterer aus von Brustganglien D 10-12 abgehenden 

Zweigen. Sie verlassen beide den Brustraum durch eine intramus¬ 
kuläre Zwerchfellücke und treten in den Bauchraum, wo sie als 
präzelluläre Fasern das Gangl. coeliacum erreichen, um darauf als 
Nn. mesenterici mit sympathischen Fasern die Magendrüsen, Leber, 
Pankreas, Milz, Nieren, Nebennieren und den Darm bis zum ab¬ 
steigenden Colon zu versorgen. 

Das Gangl. mesenter. inf. enthält präzelluläre Fasern vom 
oberen Lumbalteil des Rückenmarkes (Li_ 8 ) und entsendet seine 
marklosen postganglionären Fasern zum Colon und in Gestalt der 
Nn. hypogastrici zum Anus, zur Blase, zum Blasensphinkter und 
zu den Genitalien. 

Bemerkt sei nebenbei, daß der mittlere dorsolumbale 
Sympathicusanteil überdies die Endorgane in der Haut, die Blut¬ 
gefäße der Skelettmuskeln und die sämtlicher Eingeweide zwischen 
Mund und Rektum mit Nervenfasern versorgt. 
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Y. Embryologie des vegetativen Systems. 

Über die Entwicklung des vegetativen Nervensystems 
der Säugetiere, speziell des Menschen, sind die Akten noch keines¬ 
wegs abgeschlossen. 

Nach den neuesten Untersuchungen von A. Cohn, Kuntz und 
insbesondere Fboriep entsteht bei Säugetieren der Sympathicus- 
stamm aus einem Paar Zellsäulen, die dorsal längs der Aorta liegen 
(Taf. II). In früheren Stadien wandern Zellen von der ventralen 
Hälfte des Neuralrohres aus. Sie verlassen es als noch indifferente 
großkernige Bildungszellen zusammen mit den ventralen Spinal¬ 
nervenwurzeln und rücken mit diesen in den Hauptstamm der Spinal¬ 
nerven vor. Das Vehikel für die Verlagerung der Zellen in die 
peripherischen Gebiete bilden die aus dem Medullarrohr in die Peri¬ 
pherie hinauswachsenden Neuroblastenausläufer, und zwar wahr¬ 
scheinlich diejenigen, welche später zu den präganglionären Fasern 
des autonomen Systems werden. Es sind dies relativ grobe Protoplasma¬ 
fäden, mit denen jene Bildungszellen vorübergehend innig verschmelzen. 
Mit ihnen, vom Spinalnervenstamm medialwärts abbiegend rücken die 
Zellen nach der dorsolateralen Wand der Aorta vor: in deren Nähe 
häuft sich eine Gruppe an zur Bildung der vertebralen oder Grenz¬ 
strangganglien; andere Zellen rücken wieder, um in Verbindung mit 
Protoplasmafäden aus den vertebralen Ganglien zwischen Aorta und 
Vena cardinalis zentralwärts in die Wurzel des Mesenteriums ein 
zur Bildung der prävertebralen und weiterhin der terminalen Ganglien. 

Nach Kctntz stammt der prävertebrale Plexus von Zellhaufen ab, 
die ventral von der Aorta in den hinteren Teilen des Körpers liegen, 
dagegen der kardiale und gastrointestinale von Zellen, die vom Hinter¬ 
hirn und den Vagusganglien hinabwandern. Man darf wohl schließen, 
daß die excitatorischen Neurone von Zellen abstammen, welche aus den 
Fasern der motorischen Wurzel ausgewandert sind, während die sen¬ 
siblen von den hinteren Wurzeln abstammen. Es besteht also eine 
weitgehende Analogie mit dem zentralen Nervensystem, das sympathische 
System stellt nur einen Teil des zentralen Systems dar, der den 
anderen funktionellen Teilen gleichwertig ist. 

Nach Froriep ist das Vorrücken der Zellen nach ihren späteren 
Standorten hin weder eine freie Wanderung (His’ Keimzellen) noch 
eine rein mitotische Sprossung (Kohn’s syncytiale oder neuro- 
cytiale Zellstrangbildung), sondern eine Kombination beider 
Prozesse, gebunden an die in bestimmten Bahnen fortwachsenden 
Neuroblastenfortsätze. Letztere stammen zunächst ausschließlich aus 
dem Zentralorgan, wo die betreffenden Neuroblasten die dorsolaterale 
Zone des spinalen und bulbären Vorderhorngebietes einnehmen. 
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TI. Histologie der sympathischen Grenzstrang* und Kopfganglien, 
der Efickenmarkszellen und Nervenfasern des vegetativen Systems. 

Histologisch ist das sympathische System durch 
mehrere bemerkenswerte Eigentümlichkeiten aus¬ 
gezeichnet, die von differentiell-diagnostischer Tragweite sein können. 
Die feinere Anatomie des Sympathicus unterscheidet sich ebenso 
wie die grobe in mehrfacher Hinsicht von der der sonstigen Nerven¬ 
apparate. Seine Ganglienknoten zeigen eine bindegewebige 
Scheide und seine Nervenfasern sind marklose, graue, nackte 
Achsenzylinder, da ihnen die stark lichtbrechende, daher hellweiß aus¬ 
sehende schwerflüssige Myelinscheide fehlt. 

Die sympathischen Ganglien sind im allgemeinen beim Menschen 
sowohl makroskopisch als mikrochemisch schwierig darstellbar. Mög¬ 
licherweise liegt es einigermaßen darin, daß die Ganglienknoten meist 
in der nächsten Nähe der fermentierenden und leicht bei und nach 
der Agonie zerfallenden Schleimhäute (Nasenschleimhaut, Mundhöhle, 
Darmkanal) sich befinden und weniger in dieser Hinsicht geschützt 
sind als das zentrale Nervensystem. 

Färbt man mit einer der üblichen Kernfärbungsmethoden, dann 
resultieren in den Spinalganglien und in den sympathischen Ganglien 
ganz identische Bilder: rundliche, fortsatzlose Protoplasmakugeln mit 
einem Kernbläschen und einem Kernkörperchen, in einer Kapsel von 
fibrillärem Gewebe eingeschlossen. Bei genauerem Zusehen wird aber 
schon bei dieser unzuverlässigen, früher allein geübten Färbung kon¬ 
statiert (L. Mülleb), daß die Zellen des Spinalganglions 
größer sind und daß ihre Kapsel besser ausgebildet und 
kernreicher ist als solche auf den Schnitten aus einem 
sympathischen Ganglion. Erst mit den feineren Tinktions- 
methoden, mit den technisch verhältnismäßig schwierigen Metall¬ 
imprägnationsverfahren (Ramon Cajal, Bielschowsky) oder mit der 
vitalen Methylenblaufärbung (Ehrlich) gelingt es, den fundamentalen 
Unterschied festzustellen zwischen den Zellen der Spinalganglien und 
des Grenzstranges. Die ersteren sind entschieden größer, gleichmäßig 
rund oder oval geformt und enthalten nur einen Fortsatz, „der als 
gleichmäßig breites Band die Zelle umschlingt oder korkzieherartige 
Windungen einschlägt“, die letzteren i. e. die sympathischen 
Zellen sind meist multipolarer Natur, besitzen viele 
Dendriten, enthalten stets ein Kernbläschen und in 
diesem ein Kernkörperchen. 

In der Gestaltung der Zellen, in der Art des Achsenzylinderfortsatzes 
und in der Größe der Dendriten bestehen freilich große Unterschiede 
je nach der Funktion und nach der Lage der Zellen. Auf diese 
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Details im Bau der Kopfganglien, der vertebralen, der prävertebralen 
und der intraorganen Ganglien soll hier nicht näher eingegangen 
werden. So viel sei nur erwähnt, daß L. Müllek 2 Haupttypen 
der sympathischen Ganglienzellen unterscheidet (die Knoten 
des sympathischen Grenzstranges und die ihnen analogen Ganglion 
solare oder semilunare, Ganglion Wrisbergii und Ganglion bulbi aortae 
auf der einen Seite, die sonstigen Ganglien desselben Systems auf 
der anderen): mit extra- und intrakapsulären Fortsätzen, 
mit dünnen und groben breit an der Zelle ansetzenden, 
mit kurzen und langen hirschgeweihähnlich oder gabel¬ 
förmig sich verzweigenden Dendriten (Kronenzellen¬ 
typus), mit dicker und dünner die Zelle umgebender 
Kapsel (Klein, Cajal, Dogiel, Michailow) (Taf. III). 

Die histologische Untersuchung hat auch festgestellt, daß manche 
Ganglienzellen-Konglomerate sich nicht immer zu einem umschriebenen 
Ganglienknötchen zusammenfassen und vielmehr in den Ästchen des 
Nervengeflechtes zerstreut sind, ohne in diesen zu Anschwellungen 
zu führen, die mit bloßem Auge als Ganglien erkannt werden könnten 
(z. B. submaxillares und WRisBERG’sches Ganglion). 

Der A c h s e n z y 1 i n d e r ist in den Ganglienzellen ohne Schwierig¬ 
keiten von den Dendriten durch die größere Breite und feinfaserige 
Zeichnung zu differenzieren. 

Von den Nervenfasern des vegetativen Systems gilt bisher 
die ältere Lehre von Gaskel und Langley, daß die präzellulären 
oder präganglionären Bahnen markhaltig, die die Synapse 
verlassenden postganglionären oder retroganglionären 
mark los sind. Ausnahmen von dieser allgemeinen Regel finden 
sich jedoch in den markumhüllten postzellulären Nervenbündelchen, 
welche im Mesenterium zum Darm gelangen, in den marklosen prä¬ 
zellulären Faserbahnen der N. ciliares u. m. a. 

Der Ursprung der sympathischen Bahn im Rückenmark: Nucleus 
visceralis s. sympathicus ist leicht kenntlich in der dorsalen 
Partie des Seitenhornes der grauen Rückenmarksfigur durch die Größe 
und Form der Ganglienzellen. Letztere sind meist viel kleiner 
als die multipolaren Zellen des Vorderhornes, rundlich 
oder bimförmig zu einerSpitze ausgezogen, gelegentlich 
spindelförmig, keulenförmig oder spermatozoenartig 
und erscheinen bei schwacher Vergrößerung wie fort¬ 
satzlos (sog. parazentrale Zellen, Jacobsohn). 

Der Ursprung der sympathischen Bahn im verlängerten Mark 
stammt aus analogen Zellen der Formatio reticularis. 

Bekanntlich vereinigen sich die vordere und hintere spinale Wurzel 
zum kurzen N. s p i n a 1 i s (Fig. 1). Dem letzteren und nicht der Vorder¬ 
wurzel sollen eben die Rami communicantes albi entspringen. 
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Ihre schmalen markhaltigen Fasern stammen zweifellos aus den 
vorderen Wurzeln (Taf. IV—Va). Die das Rückenmark verlassenden 
sympathischen Fasern sind bedeutend feiner als die gewöhn¬ 
lichen motorischen Spinalfasern: der ersteren Durchmesser 
beträgt etwa 3 j«, der letzteren 16 /<. 

In den gemischten motorischen Bulbarnerven (N. vagus) und motori¬ 
schen Nervenwurzeln sind neben den Fasern mit dicken, solche mit 
ganz dünnen Markscheiden — viscerale Fasern — leicht zu er¬ 
kennen. Entwicklungsgeschichtlich sollen letztere auch später mye- 
linisiert werden. Die Rami albi wenden sich zum sympathischen 
Ganglion, in welchem das erste Neuron endigt und durch ein End- 
bänmchen mit dem zweiten, postzellulären Neuron in Kontakt tritt, in 
welchem die Fasern schon grau, ihres weißen Markmantels beraubt sind. 

Zu bemerken ist, daß die R. albi, die als einfache oder als 
doppelte, 1 cm lange Nervenästchen zum Ganglion hinziehen, ge¬ 
legentlich im selben Nervenbündel verlaufen wie die 
R. grisei, welche zurück zum spinalen Nerven sich wenden, um mit 
ihm zur Peripherie zu gelangen. Aus diesem Grunde ist es mit bloßem 
Auge nicht immer leicht, zwischen weißen und grauen Ästen mit Be¬ 
stimmtheit eine Differenzierung zu machen (Taf. IV—V b). 

Genaue Angaben über die spinalen Zentren des sympathi¬ 
schen Systems verdanken wir meistens englischen Forschern mit 
Langlet, Sherbington, Gaskell, Onuf und Collins an der Spitze. 
In der letzten .Zeit hat Jacobsohn die älteren Befunde auf einer 
lückenlosen, nach Nissl gefärbten Schnittserie am menschlichen Rücken¬ 
mark nachgeprüft. Von sympathischen Kernen kann man nach ihm 
unterscheiden: eine laterale und eine mediale Zellsäule. 

I. Die laterale Zellsäule besteht aus zwei Abteilungen: 

a) einer oberen dem LANGLEv’schen sympathetic System ent¬ 
sprechenden, im Seitenhorn des Dorsolumbalmarkes C 8 —L s 
gelegenen (Nucleussympathicuslateralis superior 
s. cornu laterale) und 

b) einer unteren, im Sakralmark zwischen Vorder- und 
Hinterhorn von S ä distalwärts gelagerten (Nucleus sym- 
pathicus lateralis inferior s. sacralis). 

Die dorsolumbale Zellsäule schwillt am stärksten an am obersten 
Dorsalsegmente und obersten Lumbalsegmente, somit in der nächsten 
Nähe der spinalen Hals- und Lendenmarkanschwellung, wo sich Gang¬ 
lienzellen für die hinzukommenden Extremitäten anhäufen. 

II. Die mediale Zellsäule liegt an der medio-ventralen Randzone 
des Vorderhorns des Lumbosakralmarkes von L 4 distalwärts (Nucl e us 
sympathicus medialis s. lumbo-sacralis) und bildet tief 
unten mit dem Nucleus lateralis ein großes, aus lauter einzelnen 
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Gruppen bestehendes Areal, welches fast das ganze Vorderhorn und 
die Zwischenzone einnimmt. 

Sämtliche Zellen der genannten drei Säulen besitzen folgende 
drei charakteristische Zeichen: sie liegen fast stets in Haufen 
dicht gedrängt beisammen, sie erscheinen als länglich-rundliche oder 
keulenförmige oder bläschenartige, kleinere Zellen, sie haben vielfach 
ein homogenes Aussehen und sind gewöhnlich dunkler gefärbt als die 
anderen mittelgroßen, locker gelagerten, animalen motorischen und 
sensiblen Zellen der grauen Substanz. 

Die mikroskopischen Untersuchungen haben neben den physio¬ 
logisch-pharmakologischen, auf die später eingegangen werden soll, 
einigermaßen dazu beigetragen, den oben eingehend geschilderten 
thorakal-metameren Grundtypus der Ganglien auch am Schädel¬ 
organ festzustellen, das zweifellos ein Konglomerat von mehreren 
Wirbeln repräsentiert mit modifizierter Lage der Intervertebrallöcher, 
der sympathischen Bahnen, der spinalen und Sympathicusganglien. Es 
hat sich ergeben, daß unter den vielen Ganglienknoten der Schädel¬ 
höhle manche als modifizierte intervertebrale Spinalganglien 
(Gangl. geniculi, Gangl. Gasseri) aufzufassen sind, andere — als zu¬ 
sammengekuppelte, gemischte Ganglien, entstanden durch Zu¬ 
sammenfließen eines sympathischen und Spinalganglions 
(Gangl. jugulare vagi), dritte — als reine vertebrale, sym¬ 
pathische Ganglien (Gangl. ciliare, oticum, spheno- 
palatinum, submaxillare und sublingual.e). Durch die 
letzteren Ganglien laufen eben auf dem Wege zu den Erfolgsorganen 
die vegetativen Nervenfasern für die glatten Muskeln des Auges, der 
Gefäße, der Tränen-, Speichel- und Schleimdrüsen. 

Nimmt man als Ausgangspunkt den Querschnitt des Bulbus an, 
d. h. der Cerebrospinalachse an denjenigen Stellen, wo die motorischen 
Kerne der wichtigsten Hirnnerven gelagert sind, so findet man überall 
in der Nähe ihrer großen multipolaren motorischen Zellen umschriebene 
Gruppen runder, ovaler oder bimförmiger unipolarer kleiner Zellen 
(parazentrale Zellen), an denen die Kerne der vegetativen Bahnen, 
den Ursprung der präganglionären kommunizierenden Aste zu ver¬ 
muten ist. Als solche Kerne seien erwähnt (Taf. VI—VII): 

der Nucleus pupillaris (Bernheimer), median vom Oculo- 
motoriuskern; 

der Nucleus lacrimalis, median vom Facialiskern; 
der Nucleus salivatorius superior (Kohnstamm), dorsal 
vom Facialiskern; 

der Nucleus salivatorius inferior (Kohnstamm), in der 
Nähe des N. glossopharyngeus und 

der Nucleus dorsalis vagi, zwischen dem motorischen und 
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dem sensiblen Vaguskern, zwischen Nuclens ambiguus und Nucleus 
solitarius vagi. 

Bei genauerer Analyse der gen anntensympathischen Kopfganglien 
und ihrer anatomischen Lage zu den angrenzenden Nerven läßt sich 
überall sehr gut der oben geschilderte spinale Grundtypus feststellen. 
Als Paradigma wähle ich das am meisten oral gelagerte Ciliarganglion, 
das auch klinisch eine enorm wichtige Rolle spielt und jahrelang mit 
Unrecht von gediegenen Forschern (Schwalbe, Budge, Remak, His, 
Gehuchten, Köllikeb, Bach) teils zu den Spinalganglien, teils zu 
den gemischten gezählt wurde. Es läßt sich auf dem Querschnitte 
des Hirnstammes darstellen: der N. oculomotorius — als vordere 
motorische Wurzel, der N. trigeminus — als hintere sensible Wurzel, 
das GAssEK’sche Ganglion — als trophisches Spinalganglion, das ciliare 
Ganglion — als sympathisches Ganglion. 

Von den erwähnten visceralen Kernen resp. den ihnen anliegenden 
motorischen Hirnnerven laufen zu den entsprechenden Kopfganglien 
die afferenten Rami albi. L. Mülleb und Dahl haben dieselben ge¬ 
nauer festzustellen gesucht. Ebenso wie in den Ganglien knoten des 
Grenzstranges, so ist auch in denen des Kopfes zwischen afferenten 
und efferenten Bahnen zu unterscheiden. Und ebenso wie dort 
die Rami communicantes albi aus den vorderen motorischen Wurzeln 
entspringen, so zweigen sich auch die afferenten Bahnen der Schädel¬ 
ganglien immer von motorischen Nerven ab. So entstammen beispiels¬ 
weise die Rami albi der Kopfganglien aus den Schädelnerven unter 
mannigfachen, anatomisch längst akzeptierten Bezeichnungen, in denen 
nichts von ihrer Rolle der kommunizierenden Äste sich vermuten läßt. 
Es stammt (Taf. VI—VII): 

1. die Radix motorica oder R. albus Ganglii ciliaris 
— aus dem Oculomotorius, 

2 . der Nervus petrosus superficialis major oder 
R. albus Ganglii sphenopalatini — aus dem Fa¬ 
cialis, 

3. der Nervus tympanicus und seine zum Ganglion 
oticumziehendeFortsetzung,derNervus petrosus 
superficialis minor oder R. albus Ganglii otici — 
aus der motorischen Portion des Glossopharyn- 
geus und 

4. die Chorda tympani, die ihre Fasern als R. albus 
zum Ganglion submaxillare sendet — aus dem 
motorischen Nervus intermedius. 

Die postzellulären Bahnen der Kopfganglien sind 
gerade so wie die des Grenzstranges meist marklos und versorgen 
ausschließlich glatte Muskulatur oder Drüsen. Dort, wo sie vom 
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Ganglion bis zu den zu innervierenden Organen einen weiteren Weg 
zurückzulegen haben, schließen sie sich sensiblen Ästen des 
Trigeminus an. Der Grund dafür, daß die sympathischen Fasern, 
insofern sie an der Peripherie keine aparte Faserbahn bilden, sich 
einem sensiblen, und nicht motorischen Nerven anschließen, liegt m. E. 
wahrscheinlich darin, daß die sensiblen Fasern viel verbreiteter sind 
und beinahe überall, in sämtliche Gewebe eindringen. 


TU. Blntdrüsen oder chromaffine Ganglienkörper 
der Sympathicusanlage. 

Zum sympathischen System werden von manchen Autoren 
mehrere Drüsen gezählt, die sog. chromaffine Zellen ent¬ 
halten, d. h. Zellen, welche eine große Affinität zum Chrom besitzen 
und deswegen in MüLLEa’scher Kalibicbromatlösung eine intensive 
Braunfärbung annehmen. Diese Zellen entwickeln sich alle aus der 
Sympathicusanlage und stehen daher den Ganglienzellen sehr nahe, 
und finden sich teils einzeln, teils in kleinen Gruppen am Sympathicus, 
in den sympathischen Ganglien oder an größeren nervösen Gefäß¬ 
gespinsten. Da, wo sie als selbständige Körper auftreten, werden sie 
Paraganglien genannt. Sie sind meist kugelig, besitzen eine 
bindegewebige Umhüllung, die von stärkeren Nerven und Gefäßen 
unterbrochen werden, denen die chromaffinen Zellen in unregelmäßigen 
Haufen anliegen. 

Von größeren chromaffinen Körpern seien folgende vier genannt: 

1. Paraganglion caroticum, unrichtig als Drüse (glandula 
carotica) oder epitheliales Organ bezeichnet. 

2. Paraganglion coccygeum, unrichtig Steißdrüse (glandula 
coccygea) genannt. 

3. Paraganglion aorticum an der Teilungsstelle der Aorta. 

4. Der am besten studierte und größte chromaffine Körper, das 
Paraganglion suprarenale, die Marksubstanz der 
Nebenniere, aus der die wirksame blutdrucksteigernde, im 
Haushalte des Organismus eine enorm wichtige Rolle spielende, 
sympathicusreizende Adrenalinsubstanz zuerst rein dargestellt 
wurde. 

Chromaffine Körper sollen sich noch (Aschoff) in der Nähe und 
im Paroophoron und Epididymis finden, ebenfalls Organen mit innerer 
Sekretion. 

Die „chrom affinen“ oder sprachlich richtiger bezeichneten 
,.phäochromen“ Zellen (Poi>l) entwickeln sich alle aus der Sym¬ 
pathicusanlage und stehen daher den Ganglienzellen zum mindesten 
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nahe, wenn auch die angenommenen Übergänge zwischen beiden (Rabl) 
nicht allgemeine Anerkennung gefunden haben, ebensowenig wie die 
Hypothese (Diamare), die chromaffinen Zellen seien sekretorische 
Epithelzellen. H. Kohn, einer der ersten Beschreiber dieser Gebilde, 
hielt es mit Recht für zweckmäßig, die Zellen nicht gewaltsam in 
eine bestehende histologische Gruppe einzureihen und bezeichnete sie 
als Zellen eigener Art. Als eine besondere, den Epithel-, Muskel- 
und Nervenzellen an die Seite zu stellende Zellart nimmt sie 
sowohl entwicklungsgeschichtlich wie physiologisch 
eine besondere, wie gesagt, die sympathischen Zellen 
am nächsten berührende Stellung ein. 


VIII. Physiologie des vegetativen Systems. 

Welche physiologische Eigentümlichkeiten besitzt 
das vegetative Nervensystem? Die Prüfung seiner physio¬ 
logischen Tätigkeit ist leider schon aus dem einfachen Umstande 
ziemlich umständlich, daß abgesehen vom Halssympathicus seine 
retropleural und retroperitoneal gelagerten Ganglienknoten und Nerven¬ 
bündel so schwer zugänglich sind, daß am lebenden Tiere Durch¬ 
schneidungen, Reizversuche oder Exstirpationen nicht leicht aus¬ 
geführt werden können. 

Betrachtet man im sympathischen System gesondert die Funktionen 
der Großhirnrinde (Neopallium), der Cerebrospinalachse (Archaeopallium), 
der Ganglien und der Peripherie, so findet man zunächst was folgt: 

1. eine gewisse Autonomie, Selbständigkeit und Un¬ 
abhängigkeit der Peripherie. So ist beispielsweise der Ablauf 
der Verdauung ohne die Cerebrospinalachse möglich, wie die Ver¬ 
suche beweisen an Hunden mit gleichzeitiger Rückenmarksverkürzung 
und Vagusdurchschneidung. Tiere, denen man Teile des Rückenmarks 
oder das ganze Großhirn exstirpiert hat, leben auch ohne dieses weiter, 
verdauend, harnentleerend und sich fortpflanzend. Die Selbständigkeit 
der Peripherie findet auch anatomisch darin ihren Ausdruck, daß 
der glatte Muskel nach Durchschneidung seines Nerven nicht de¬ 
generiert. Unentschieden ist es, ob das entsprechende Organ des¬ 
wegen peripher selbständig funktionieren kann, daß es Ganglien¬ 
zellen in seinen Wandungen enthält (Gefäße, Darm) oder weil 
die Automatie dem Protoplasma des Organs selbst znkommt. 
Bewiesen ist jedenfalls, daß manche Organe in ihren Wandungen keine 
Ganglienzellen enthalten und daß der embryonale Herzmuskel zu einer 
Zeit rhythmisch sich kontrahiert, wo er ebenfalls noch keine Ganglien¬ 
zellen enthält. Die physiologischen Verhältnisse liegen somit ganz 
anders als beim cerebrospinalen System mit den schweren und per- 
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manenten Ausfallserscheinungen bei zirkumskripten Herderkrankungen 
und Leitungsunterbrechungen. Bei Läsion der sympathischen Ganglien 
resp. ihrer peripherischen Äste kommt es höchstens zu vorübergehenden 
Störungen der Funktionen des betroffenen Organes. 

In vielen Fällen ist festzustellen, daß nach dem isolierenden Ein¬ 
griff von der Cerebrospinalachse zunächst eine vollständige Lähmung 
eintritt (z. B. der inneren Augenmuskeln, des Sphincter ani), die jedoch 
allmählich ganz zurückgeht. Den ganzen Prozeß, der mit Ausbildung 
resp. Steigerung der peripheren Erregbarkeit des Muskels einhergeht, 
identifiziert Lewandowsky ganz richtig mit dem MuNK’schen sog. 
Isolierungsphänomen, das schon längst im animalen Nerven¬ 
system bekannt ist und das keineswegs auf Ausfall von Hemmungen 
beruhen und niemals sofort nach dem isolierenden Eingriff auf- 
treten soll. 

2. Unter normalen Verhältnissen kommt es im vegetativen 
System nicht zu willkürlicher Bewegung, nicht zu 
Empfindung und nicht zu mechanischer Auslösung der 
visceralen Reflexe nach dem üblichen Modus über das 
Gehirn oder über das Rückenmark. 

3. Aus der Physiologie der Erregung der glatten Mus¬ 
kulatur ist zu entnehmen (Nagel, Zieel), daß letztere ungemein 
empfindlich gegen mech an ische und thermische, weniger gegen 
elektrische Reize ist. Für die sich, im allgemeinen träge kon¬ 
trahierenden glatten Muskeln müssen die elektrischen Reize mehr 
den Charakter von Dauerreizen haben. Einmalige Induktionsschläge 
oder Kondensatorenentladungen sind wenig wirksam. Der unter¬ 
brochene oder der allmählich anschwellende konstante Strom wirkt 
reaktionsauslösend. Auch für Summation von Reizen sind die 
glatten Muskeln entsprechend ihrer großen Trägheit besonders ge¬ 
eignete Objekte. Alle Hautreize scheinen „tonische Reflexe“ 
zu erzeugen, Reflexbewegungen von tetanischem oder tetanoidem 
Charakter, die, wie es bei der Gänsehaut der Piloarrektoren präg¬ 
nant hervortritt, noch lange anhalten, nachdem der Hautreiz schon 
ausgesetzt hat. Die glatten Muskeln sind auch einer 24 stündlichen 
Totenstarre unterworfen, die sich in einer starken Anämie und 
ausgeprägten Cutis anserina der Leichen kundgibt. 

4. Physiologisch weiterhin beachtenswert ist die schon erwähnte, 
von Langley festgestellte Tatsache, daß zwischen Cerebrospinal¬ 
achse und peripherem oder innerem Organ immer ein 
Ganglion und nur ein Ganglion eingeschaltet ist, so daß 
der gegebene Reiz eine Zwischenstation überspringen muß, um das 
Erfolgsorgan zu erreichen. Wo das Erfolgsorgan ein secernierendes 
ist oder ein motorisches mit glatter Muskulatur, kann der motorische 
Nerv, sowohl der sympathische als cerebrospinale autonome, seine 
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Einwirkung auf das Organ nur über ein sympathisches Ganglion aus¬ 
üben und nur durch seine postganglionären Fasern (Fig. 1). 

Die unmit'telbaren Ausfallserscheinungen sind die 
gleichen, ob die präganglionären oder postganglionären 
Fasern durchschnitten werden. Die darauf sich ausbildende 
selbständige Erregbarkeit der Peripherie stellt sich nach Durch¬ 
schneidung der postzellulären Fasern schneller und intensiver ein als 
nach Durchschneidung der präzellulären. Zu merken ist jedoch, daß 
bei Durchschneidung des Sympathicus oder Exstirpation eines Ganglions 
nur die prä- mit den präzellulären und die post- mit den post¬ 
zellulären Fasern zusammenwachsen dürfen, sonst tritt keine Regene¬ 
ration und kein vollkommenes Zurückgehen der Ausfallserscheinungen 
ein. Ein selbständiger Tonus der sympathischen Ganglien wird von 
manchen Physiologen negiert. 

5. Der Einheitlichkeit im anatomischen Bau entspricht auch eine 
einheitliche pharmakologische Reaktion des vegetativen 
Systems, die die Trennung zwischen sympathischen und animalen 
Nerven (nach Langley und Dickinson) gestattet. Die bestimmten 
Effekte, welche man bei Reizung der vegetativen Nervenfasern un¬ 
mittelbar nach ihrem Austritt aus dem Grau des Zentralnervensystems 
erzielt, können sofort aufgehoben werden, wenn man die zwischen 
Reizstelle und Peripherie interpolierten Ganglien mit l°/ 0 Nikotin 
bestreicht. Die animalen Nervenfunktionen bleiben hingegen durch 
diesen Eingriff vollkommen unbeeinflußt. Das Nikotin, das in 
großen Dosen lähmend einwirkt auf die Nervenendigungen jedes 
somatischen Nerven, beeinflußt in ganz kleinen Dosen das 
vegetative System in der Weise, daß es das prägan¬ 
glionäre Neuron schädigt und das postganglionäre un¬ 
berührt läßt 

Durchlaufen sympathische Fasern mehrere Zwischenstationen — 
wie die oben erwähnten pupillenerweiternden Fasern durch das Gan¬ 
glion stellatum, cervicale inferius und cervicale superius — so läßt 
diese Nikotinbepinselung, an den einzelnen Ganglien reihenweise aus- 
geführt und mit nachfolgender peripherer faradischer Reizung kom¬ 
biniert, dasjenige Ganglion feststellen, wo die Synapse stattfindet, 
d. h. wo die sympathische Faser nicht durchpassiert, sondern unter¬ 
brochen wird, um mit einem neuen physiologischen Neuron in Kontakt 
zu treten. Im angeführten Beispiel hebt die Nikotinbestreichung nur 
am Ganglion cervicale superius die elektrische Leitungsfähigkeit der 
Pupillenfasern auf. Diese pharmakologische Methode stimmt in ihren 
Ergebnissen ganz mit der anatomischen Degenerationsmethode überein. 

Für die meisten in Betracht kommenden Reflexbahnen verdanken 
wir die anatomische Grundlage hauptsächlich den Tierexperimenten 
Langlev’s und seiner Mitarbeiter, die gerade mittels der Nikotin- 
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methode die zentralen Ursprünge und die peripherischen Ausbreitungs¬ 
bezirke der vertebralen Sympathikusganglien geklärt haben. 

6. Eine weitere physiologische Eigentümlichkeit* (Wessely, Lang- 
ley, Lewandowsky) lernte man kennen bei den pharmakologischen 
Versuchen mit dem lähmenden Nikotin und besonders mit dem, sämt¬ 
liche Nervenendigungen des Sympathicus reizenden Adrenalin. Das 
Wirkungsbild der genannten Substanzen erwies sich 
unverändert noch monate- und jahrelang nach Exstir¬ 
pation des Ganglions resp. nach degenerativer Durch¬ 
schneidung sowohl der präzellulären als der post¬ 
zellulären Fasern. 

Da das Adrenalin nicht an jedem nervösen Bestandteil der 
doppelt — vom Sympathicus und Vagus — innervierten Erfolgsorgane 
angreift, sondern ausschließlich an sympathisch innervierten, so muß 
das toxische Angreifen seinerseits nicht an der, der Degeneration ver¬ 
fallenden Nervenendigung stattfinden, „sondern an einem durch diese 
sympathische Innervation chemisch differenzierten Teile des Erfolgs¬ 
organes geschehen“, das man nach Dixon, Langley, Elliot neuro¬ 
muskuläres Zwischenstück benennen kann. Dieses, zwischen 
Nervenendigung und glatter Muskelzelle gelegene Stück nennt man 
auch myoneurale Zwischensubstanz (Fröhlich). 

7. Die organischen motorischen Reflexe (Scrotalreflexe, Mastdarm¬ 
reflex, innerer Analreflex usw.) kommen durch das sympathische Nerven¬ 
system mit Hilfe von glatten unwillkürlichen Muskeln zustande. Im 
Gegensatz zum energischen reflektorischen Zucken 
eines quergestreiften Muskels geht die reflektorische Kon¬ 
traktion eines glatten Muskels langsam vor sich. Bei 
manchen Reflexen (Ciliospinalreflex) wird die reflektorische Bewegung 
nur von glatten Muskeln ausgeführt, bei anderen (Blasenreflex) werden 
die glatten Muskeln durch quergestreifte willkürliche Muskeln unter¬ 
stützt. Bei all diesen Reflexen kann die Bewegung mehr oder weniger 
vollkommen ohne Mitwirkung des Zentralnervensystems ausgeführt 
werden. 

8. Der Reflexbogen ist gelegentlich sehr einfach 
(Ösophagusreflex), zuweilen äußerst verwickelt (Erek¬ 
tionsreflex). 

Es sei als Beispiel der bekannte Ejakulationsreflex gewählt: 
Von den sensiblen Endkörperchen in der Glans penis läuft die 
Erregung durch den N. dorsalis penis und den N. pendendus com¬ 
munis zu einem Spinalganglion der unteren Sakralwurzeln und von 
hier durch Fasern der Cauda equina zum lumbalen Ejakulations¬ 
zentrum, wo der zentripetale Schenkel endet. Von hier gelangen die 
motorischen Erregungen über die lumbalen kommunizierenden Äste 
und die Nn. hypogastrici zu den Beckengeflechten und darauf zu der 
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kräftigen glatten Muskulatur der Erfolgsorgane (Samenstränge, Samen¬ 
bläschen, Vorsteherdrüse) auf dem Wege der grauen postzellulären 
Fasern. 

Am kompliziertesten ist der Verlauf des Reflexbogens an den 
Eopfganglien, weil eben die Entwicklung des Schädels aus einzelnen 
Wirbeln und die konsekutive topographische Verlagerung der sym¬ 
pathischen Ganglien äußerst kompliziert ist. 

Als Vergleichsschema soll der Reflex dienen, welcher zur Sekretion 
der Ohrspeicheldrüse auf dem Wege durch das Ganglion oticum führt. 
Der Reflex kann ausgelöst werden: a) einmal durch die sensiblen 
Fasern, die im N. lingualis oder im N. mandibularis über den Tri¬ 
geminusstamm zur Oblongata ziehen; b) dann durch die sensorischen 
Fasern der Chorda tympani, welche ihr trophisches Zentrum im Ganglion 
geniculi haben und und von hier im N. intermedius zur Oblongata 
gelangen und c) schließlich noch durch die Geschmacksfasern, welche 
im N. glossopharyngeus zum Kerne des Gehirnnerven ziehen (Taf. VI). 

Nicht weniger als der zentripetale ist der zentrifugale Schenkel 
des Reflexes kompliziert: vom Nucleus salivatorius inferior ziehen 
die Fasern in der motorischen Portion des Glossopharyngeus über den 
N. tympanicus, den N. petrosus superperficialis minor zum Ganglion 
oticum, um von dort aus als markloses postzelluläres Bündel sich dem 
sensiblen N. auriculo-temporalis anzuschließen und mit ihm zur Ohr¬ 
speicheldrüse zu gelangen. 

Sind nun zum Zustandekommen der reflektorischen 
Vorgänge an den vegetativen Organen immer solche kom¬ 
plizierte Bahnen unumgänglich notwendig oder laufen 
gelegentlich gewisse Reflexe außerhalb des Rücken¬ 
markes und der Oblongata ab, lediglich in den Nerven¬ 
geflechten, welche den Organen selbst an- oder ein¬ 
gelagert sind? 

Diese prinzipielle Frage suchen neuerdings Müller und Dahl 
in folgender Weise zu beantworten. Reflexe laufen unmittelbar in 
den Wandungen der Organe ab, in ihren Plexus, ausschließlich in den 
Fällen, wo die sensiblen Reize, die Anregungen zur Kontraktion 
der Muskeln und Tätigkeit der Drüsen geben, gar nicht über das 
Gehirn gehen und nur kaum zum Bewußtsein gelangen (Magen, Darm, 
Herz, Gebärmutter). Der Reflexbogen für diese sog. Axonreflexe 
liegt nicht im Rückenmarke, sondern in einem sympathischen Ganglion 
außerhalb oder innerhalb des Organs selbst. 

Dagegen ist der Reflexbogen äußerst kompliziert bei allen, 
meist mit der Außenwelt kommunizierenden Organen, deren Tätig¬ 
keit auf die exogene Reizung sensibler Nerven reagiert, die be¬ 
wußte und lokalisierbare Empfindungen leiten. Hier handelt es sich 
immer um die primäre bewußte Erregung eines sensiblen Nerven 
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und das Überspringen des Reizes auf die vegetativen Ganglien¬ 
zellen der cerebrospinalen grauen Achse (Centra der Erektion, 
Ejakulation, Schweißsekretion, Haarbaigarrektion, Speichelsekretion, 
Tränensekretion, Pupillenkontraktion). Von hier geht die Erregung 
über die entsprechenden Rami communicantes zu der peripheren Gan¬ 
glienzellengruppe, welche für das betreffende Organ bestimmt ist. Die 
postganglionären Bahnen sind verschieden lang — von einem Milli¬ 
meter bis mehreren Zentimetern nnd noch länger —, je nachdem die 
Unterbrechungsganglienzelle, die Synapse unmittelbar dem Erfolgs¬ 
organe an liegt oder sehr weit vom selben entfernt ist. 

9. Kommen die meisten vegetativen Reflexe bei einmaliger 
Reizung zustande (Speichelsekretion), so ist bei anderen eine sum¬ 
mierte Reizung notwendig (Ejakulation des Spermas). Bei den sum¬ 
mierten Reizen überspringen meist am Schluß der Summation die 
intensiven Reize vom sympathischen Zentrum auf das nebenliegende 
spinale oder bulbäre Zentrum für quergestreifte Muskulatur. 
So schließen sich z. B. beim Erbrechen an die retroperistal tischen 
Kontraktionen der glatten Magenmuskeln die Würgbewegungen der 
willkürlichen Pharynxmuskulatur an und an die Kontraktion der 
glatten Muskeln der Samenleiter, Samenbläschen und Prostata eine 
Zusammenziehung der quergestreiften Muskeln des Constrictor urethrae, 
des Bulbo- und Ischio cavernosus, gelegentlich auch der Beine und des 
Rückens. Diese Begleiterscheinung, als Folge der Summationsreize, 
ändert aber nichts im prinzipiellen Mechanismus des vegetativen 
Reflexes (gekuppelter Reflex). 

10. Von der allgemeinen Regel, daß die präganglionären Bahnen 
markhaltig, die postganglionären marklos sind, gibt es, wie 
schon erwähnt, manche Ausnahmen, so z. B. sind die präzellu¬ 
lären ösophagealen und kardialen Bahnen teilweise 
grau und andererseits die postzellulären ciliaren und 
mesenterialen Nerven teilweise weiß. In den markhaltigen 
Fasern des Ramus coramunicans albus müssen wir physiologisch 
diejenigen präganglionären Bahnen sehen, durch welche das Rücken¬ 
mark seinen Einfluß auf das sympathische Ganglion und damit auf 
die Innervation der von diesem versorgten Organe ausübt. Die weißen 
Äste sind somit motorisch, zentrifugalleitend. In den grauen, nach 
der Peripherie verlaufenden Rami communicantes grisei haben 
wir ebenfalls motorische Bahnen, durch welche die Ganglien des Grenz¬ 
strangs die Tätigkeit der vegetativen Gebilde der Haut bzw. der Ein¬ 
geweide der Kopf-, Brust- und Bauchhöhle regulieren. 

11. Es existieren normaliter marklose Fasern, die aus 
dem grauen Ast resp. dem sympathischen Ganglion des 
Grenzstrangs spinalwärts nach dem Rückenmark resp. 
dem sensiblen Spinalganglion zu ziehen und über deren 
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Funktion wir einstweilen nur Vermutungen aussprechen können. In 
diesen Anastomosen dürfen entweder rekurrierende Nerven für 
die Blutgefäße des Wirbelkanals oder sensible, zentri¬ 
petalleitende sympathische Bahnen gesehen werden. 

Diese Kommunikation zwischen beiden Systemen, 
zwischen der sensiblen Bahn und dem sympathischen 
Ganglion läßt sich auch bei sämtlichen Kopfganglien nach weisen, 
um bloß als Beispiel das Ganglion ciliare zu erwähnen, dessen feine 
Wurzel (Radix longa) zu einem Zweige des I. Trigeminusastes hinläuft 
(N. nasociliaris) (Taf. VI). 

Der mikroskopische Verlauf dieser Fasern im Ganglion 
selbst ist insofern weniger geklärt, als viele Autoren der Ansicht 
sind, daß unter den, von den Ganglienzellen selbst kommenden Fasern 
keine zentripetal leitende, sensible Elemente Vorkommen, daß die zum 
Ganglion tretenden sensiblen Fasern nicht darin endigen, sondern 
durch dasselbe hindurchziehen oder daran vorbeiziehen. Experimentelle 
Untersuchungen mit Exstirpation von sympathischen Ganglien (Gangl. 
stellatum, cervicale, ciliare) und nachfolgender Durchmusterung der 
Cerebrospinalachse oder mit Zerstörung des sensiblen Überzuges 
eines Organs und nachfolgender Betrachtung des entsprechenden 
sympathischen Ganglions haben leider zu keinen übereinstimmenden 
Resultaten geführt. 

Ob der Sympathicus wirklich ausschließlich motorisch, zentrifugal 
ist und die Sensibilität der vegetativen Organe durch die gewöhnlichen 
hinteren Wurzeln und die sensiblen Nerven der Cerebrospinalachse 
zugeleitet werden, soll unten eingehend diskutiert werden. 

12. Die Anlage des sympathischen Nervensystems steht bekannt¬ 
lich überall im Körper in strenger Abhängigkeit vom Gefäßsystem. 
Dunkel ist jedoch die nähere Verbindung der Ganglien des 
Grenzstrangs mit den nahegelegenen Gefäßen, zu denen 
sie regelmäßig postzelluläre marklose Nervenbündel bzw. Nervenplexus 
hinsenden. 

Auch diesem Typus begegnen wir bei sämmtlichen Kopfganglien, 
so daß z. B. das genannte Ganglion ciliare eine feine Wurzel (Radix 
sympathica) zum Plexus ophthalmicus hinschickt, der die Kopfgefäße 
(Art. ophthalmica) umspinnt (Taf. VI). Ob durch diese Fasern Reize vom 
Plexus zum Ganglion geleitet werden, oder umgekehrt vom Ganglion 
aus Erregungen nach dem Gefäßgeflecht zu ausgehen, ist physiologisch 
noch unentschieden. 

13. Die Funktion der Ganglien des vegetativen 
Systems ist nicht überall genau bekannt. 

Über die Ganglienknoten des Grenzstrangs wissen wir 
nach dem oben gesagten, daß sie die Tätigkeit der peripheren 
Gefäße, der Schweißdrüsen, der Hautmuskeln und der Piloerektoren 
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regulieren und teilweise auch zu sämtlichen inneren Organen und 
großen Gefäßen der Brust-, Bauch- und Beckenhöhle ihre Fasern 
schicken. 

Von dem mesencephalen und bnlbären Hirnanteil des 
vegetativen Systems werden zunächst sämtliche Blutgefäße des 
Kopfinneren mit Nerven versehen. Abgesehen davon, versorgt (Taf. VI): 

a) das im hinteren Abschnitt der Orbita gelagerte Ganglion 
ciliare: den M. sphincter und M. ciliaris iridis; 

b) das in der Fossa pterygopalatina sitzende Ganglion 
sphenopalatinum: die Thränendrüse und die Schleimdrüsen des 
Nasenrachenraumes; 

c) das unter dem Foramen ovale gelagerte Ganglion oticum: 
die Ohrspeicheldrüse; 

d) die Ganglion submaxillare und Ganglion sublinguale: 
die sekretorischen Funktionen der gleichnamigen Drüsen; 

e) die intraorgan sitzenden autonomen Ganglien desBulbär- 
anteiles des sog. Vagusgebietes versorgen: die Drüsen und 
Muskeln der Trachea, der Bronchien, die Herzmuskulatur, den Ver- 
dauungstraktus vom Mund bis zum Colon descendens (Fig. 2) und 

f) die im großen und im kleinen Becken liegenden Ganglion 
mesentericum inferius, hypogastricum und haemorrho- 
idale versehen mit Nerven: die Muskeln und Drüsen des absteigenden 
Colon, des Sromanum, des Anus, der Geschlechtsapparate und der 
zugehörigen Gefäße. 

14. Wo mehrere Funktionen vom selben Ganglion geleistet werden, 
ist die Lokalisation der einzelnen Leistungen, die funktionelle 
Abgrenzung der Zellen im Ganglion nicht möglich. 

Auch die Bedeutung der sympathischen Geflechte 
ist keineswegs klargestellt. „Wir wissen nicht, sagt mit Recht 
L. Müller, ob sie bloß Umschaltstationen für die aus dem Rücken¬ 
mark kommenden Innervationen sind oder ob sie als Reflexzentren 
angesprochen werden müssen, in welchen sensible Reize aus den 
inneren Organen auf motorische Zellen überspringen“. So viel steht 
sicher, daß die Bewegungen des Herzens und der Gefäße, des Magens 
und des Darmkanales auch nach Ablösung von den Ganglien des 
Grenzstranges und des Bauchgeflechtes in einer für die Sicherung des 
Lebens durchaus genügenden Weise erhalten bleiben. Die hemmen¬ 
den und anregenden Einflüsse scheinen den zuleitenden 
Nerven (Vagus, Sympathicus) in erster Linie zuzu¬ 
schreiben zu sein, die Auslösung der Bewegungen da¬ 
gegen scheint in vielen Eingeweiden hauptsächlich 
durch die in den Wandungen der Organe liegenden 
terminalen Ganglienzellen zu erfolgen. 
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15. Für die Tätigkeit des visceralen Nervensystems kommt in 
Betracht — außer dem schon besprochenen primären, bewußt oder 
unbewußt bleibenden, sensiblen Reiz von der Peripherie 
und dem exogenen Reiz seitens pharmakologisch er Gifte 
(Nikotin, Atropin, Pilokarpin) — auch die Beeinflussung durch eine 
Reihe von endogenen Produkten der inneren Sekretion 
(Thyreojodoglobulin, Adrenalin, Peristaltikhormone usw.) 

16. Eine physiologische Eigentümlichkeit, die sämtliche vom 
sympathischen System innervierten Organe vor den somatischen 
Willkürapparaten auszeichnet, ist ihre intensive Reaktion auf 
alle lebhaftere Geschehnisse im Gehirn, sowohl auf 
körperlichen Schmerz als auf rasche und plötzliche 
Stimmungsschwankungen. Diese Reaktion dokumentiert sich 
klinisch bei Schmerz, Furcht, Schrecken, Angst, Erwartung, Scham, 
Zorn, Freude in der starken Beeinflussung der automatischen Tätig¬ 
keit des Herzens, der Pupille, der Vasomotoren, der Schweißdrüsen, 
des Magendarmkanals, der Blase, der Tränendrüsen, der Haarbalg¬ 
muskeln der Haut usw. 

Wir könnten, betont mit Recht H. Nusbaum, absolut keine Freude, 
keinen Kummer und überhaupt keine Gemütsbewegung trotz gegebener 
psychischer Impulse empfinden, folgten nicht unmittelbar nach diesen 
Impulsen gewisse Veränderungen in unseren Organen. Es klingt 
eigentümlich, liegt aber doch viel Wahrheit in der Behauptung, daß 
wir schamlos wären, wenn wir nicht erröten, und zornlos, wenn wir 
unsere Muskeln nicht spannen könnten, wenn unser Herz nicht 
gewaltig klopfen und keine von jenen Veränderungen in den Organen 
stattfinden könnte, welche die Gemütsbewegung „Zorn“ begleiten. 
-Das also in einem so wichtigen Bereiche der psychischen Funktionen, 
wie es die Gemütsbewegungen sind, sowohl die Einwirkung des 
Geistes auf den Körper, wieumgekehrt desKörpers auf 
den Geist schlagend hervortritt, ist wohl klar.“ 

Von Bedeutung ist, daß diese Psychoreflexe sehr mannigfaltig 
sind, daß für die verschiedenen Gemütszustände auch 
qualitativ verschiedene Begleiterscheinungen auf 
körperlichem Gebiete sich feststellen lassen. Was für 
den peripheren sensiblen Reiz und den psychischen Affekt gesagt 
wurde; gilt beim gesunden Menschen auch für jedes lebhaftere geistige 
Geschehen, jede psychische Anstrengung, jeden Willensimpuls, jedes 
Anspannen der Aufmerksamkeit, jede lebhafte Vorstellung, da alle 
psychische Prozesse von Gemütsbewegungen und Gefühlen begleitet 
werden, da wir nicht nur von den rein sinnlichen, sondern ebenso sehr 
von den höheren, von intellektuellen, ethischen und ästhetischen 
Gefühlen beherrscht werden. Diese Ergebnisse exakter Beobachtungen, 
die die alte Lehre vom psychophysischen Parallelismus in 
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der Zukunft eine festere Grundlage zu verschaffen versprechen, sind 
besonders den neuesten Studien über die Pupille (sog. fortwährende 
Pupillenunrube) und die Vasomotoren (Schwankungen der Blutfülle 
im Gehirn und in dev Peripherie) zu verdanken. Die fortwährenden 
feinsten Oscillationen im vegetativen Nervensystem zeugen davon, 
daß die Summe der dem nervösen Zentralorgan in jedem Augenblicke 
zufließenden Reize ständig schwankt, daß „in den sympathischen 
Bahnen ein beständig wechselnder Tonus besteht“ 
(L. Müller), daß „der Spiegel unseres Bewußtseins nie¬ 
mals ganz eben ist“ (Bumke). 

17. Als weitere, physiologisch höchst bemerkenswerte Tatsache 
sei erwähnt ein bestimmter Antagonismus, der innerhalb 
einzelner Bestandteile des vegetativen Systems per¬ 
manent herrscht, ein Antagonismus, der schon längst bekannt 
ist und dessen neueste Studien in vielfacher Hinsicht von großer 
klinischer Dignität zu werden versprechen. 

Gestatten die anatomische Untersuchung (histologischer Bau) und 
die pharmakologische Forschung (Nikotinreaktion) eine Trennung 
zwischen vegetativen und animalen Nervenelementen durchzuführen, 
so haben weiterhin genauere Beobachtungen und Untersuchungen ge¬ 
lehrt, das vegetative System als Ganzes sowohl anatomisch als auch 
physiologisch in zwei Einheiten zu gliedern: eine sympathische 
und eine autonome. 

Sehen wir uns näher an, wie die Gliederung von den Physiologen, 
die sich besonders viel mit dieser Frage in den letzten Jahren be¬ 
schäftigt haben, vorgenommen wird und wie die Definition von 
deskriptiv-anatomischer und physiologisch-pharma¬ 
kologischer Seite lautet. Die Definition fällt überall rein 
empirisch und deswegen ganz mangelhaft aus. 

„Autonom — sagt Fröhlich im Anschluß an eigene Unter¬ 
suchungen und Ausführungen der Pharmakologen Meyer u. Gottlieb 
(Taf. VIII) — sind alle efferenten Fasern des vegetativen Systems, welche 
nicht sympathisch sind“. 

„Sympathisch innerviert, fügt er an anderer Stelle hinzu, 
sind alle jene vom Willen nicht beeinflußten Organe — glattmuskelige 
Gebilde, Herzmuskel, Drüsen, — welche Nervenfasern empfangen, die 
aus einem Gebiete des Rückenmarks entspringen, welches beim Men¬ 
schen durch das I. Thokalsegment nach oben, durch das IV. Lumbal¬ 
segment nach unten abgegrenzt ist. Alle anderen Nervenbahnen, 
welche sich zu glatten Muskelzellen, Drüsenzellen, dem Herzmuskel 
begeben, nennen wir autonom“. 

„Das autonome System — heißt es daselbst — verläßt verschiedene 
Anteile der nervösen Achse. Der oberste schmale Teil kommt aus 
dem Mittelhirn, begibt sich zum Ganglion ciliare und zur glatten 
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Binnenmuskulatur des Auges. Da er aus dem Mittelhirn stammt, 
nennen wir diesen Teil das mittelhirn-autonome Nerven¬ 
system. 

Der zweite Anteil enthält Fasern, welche aus dem N. facialis 
kommen und mit der Chorda tympani zur Schleimhaut des Mundes 
und besonders zu den Speicheldrüsen ziehen. Die Chorda tympani 
ist ein Bestandteil des bulbären autonomen Systems, zu dem 
noch der Glossopharyngeus und der Vagus kommen, welch letzterer 
Nerv alle Brusteingeweide sowie auch im oberen Anteile des Abdomens 
gelegenen Viscera autonom versorgt. 

Dazu kommt aus dem Sakralmarke, hauptsächlich aus seinen 
ersten zwei Metameren, der Beckennerv, des N. pelvicus, welcher sich 
zu den inneren Becken- und Geschlechtsorganen begibt, das sakrale 
autonome System. 

Dazwischen liegen ausgedehnte Partien der nervösen Achse, die 
mit dem vegetativen System nichts zu tun haben. Man kann sich 
dies so vorstellen, daß das kraniale autonome System sich gewisser¬ 
maßen von oben gebildet hat, daß es ontogenetisch seinen Ursprung 
vom Kranium her genommen hat und dann kaudalwärts gewandert 
ist. Es innerviert den ganzen Verdauungsapparat, bis etwa zum Colon 
descendens, sowie alle Organe, die aus dem Verdauungskanale hervor¬ 
gegangen sind, so z. B. die Lungen. Den sakralen Teil des autonomen 
Systems können wir uns vorstellen als hervorgegangen aus dem 
kaudalen Teile der nervösen Zentralachse und annehmen, daß er von 
unten, von der Analöffnung aus hineingewuchert ist, bis es sich un¬ 
gefähr im Colon begegnet mit dem kranialen Anteil. Dazwischen ist 
das mächtige Gebiet des Sym p athicus eingeschoben, welches sämt¬ 
liche unwillkürliche Gewebe des Körpers mit nur wenigen Ausnahmen 
erreicht und innerviert, und zwar in verschiedener Stärke“. 

„Das vegetative Nervensystem — schreiben über dasselbe Thema, 
auf die älteren Arbeiten der englischen Physiologen hinweisend, die 
Wiener Kliniker Eppinger und Hess aus der Schule v. Noorden’s — 
läßt sich sowohl anatomisch als auch funktionell gliedern. Eine 
anatomische Einheit bildet jenes System von Fasern, welches aus 
dem mittleren Teil des Brustmarkes und dem oberen Lumbalabschnitte 
stammt und im weiteren Verlaufe den Grenzstrang des Sympathicus 
bildet. Nach Durchtritt durch denselben ist eine anatomische Trennung 
dieser Fasern, die den Grenzstrang passierten, nur sehr schwer möglich, 
da sich die .wahren sympathischen Nerven mit anderen mischen und 
kaum je isoliert zu den Erfolgsorganen ziehen. 

Die zweite anatomische Einheit ist dadurch charakterisiert, daß 
ihre Fasern teils aus dem Gehirne und der Oblongata, teils aus dem 
Sakralmarke entspringen und mit dem Grenzstrange nicht in Be¬ 
ziehung treten. Grob anatomisch trennt man dieses System dem Ur- 
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spränge nach in einen kranialen, bulbären und sakralen Ab¬ 
schnitt. Das kraniale Nervengeflecht verläuft zumeist in den Bahnen 
des N. oculomotorius, wird im Ganglion ciliare unterbrochen und ver¬ 
sorgt gewisse Bezirke des Auges. Der bulbäre Anteil hält sich an 
den Verlauf des N. facialis und des N. glossopharyngeus und führt 
Fasern zu den Drüsen und Gefäßdilatatoren des Kopfes. Sein wichtigster 
und größter Ast jedoch ist der N. vagus, der der Hauptnerv der Ein¬ 
geweide ist. Er versorgt Herz, Bronchialbaum, Ösophagus, Magen, 
Darm und Pankreas. Der sakrale Ast, anatomisch N. pelvicus ge¬ 
nannt, innerviert das absteigende Colon, das Sromanum, Anus, Blase 
und den Geschlechtsapparat.“ 

Des kurzen Sprachgebrauches wegen ist man gewohnt, alle 
Nerven, welche durch den Grenzstrang des Sympathicus 
ziehen, sympathisch zu nennen, während man alle 
übrigen vegetativen Fasern als autonome (System des 
„erweiterten Vagus“) bezeichnet. 

Bemerkenswert in diesen Ausführungen ist die Tatsache, daß 
die Trennung der Nerven beider Systeme im Zentrum 
und in der Nähe der Cerebrospinalachse auf anatomi¬ 
schem Wege relativ leicht, an der Peripherie in den 
unentwirrbaren Geflechten äußerst schwer, beinahe 
unmöglich ist. 

18. Es 1 assen sich unterscheiden sowohl im sympathi¬ 
schen als autonomen System zweierlei Nervenfasern: 

a) positive, fördernde, vaso-viscero-glandulomo- 
torische und 

b) negative, hemmende, vaso-viscero-glanduloinhibi- 
torische. 

Der normale Erregungszustand der Ganglienzellen wird geradezu 
durch feinste Regulation von Förderung und Hemmung gewährleistet, 
so daß die scheinbar überflüssigen Hemmungsvorgänge als eine un¬ 
erläßliche Schutzvorrichtung des Zentralnervensystems zu gelten haben. 

19. Als weitere nennenswerte Eigentümlichkeit der vegetativen 
Organe ist zu erwähnen, daß sie sämtlich sowohl vom Nervengeflecht, 
das durch den Grenzstrang geht (sympathisch), als auch von dem 
zweiterwähnten System (autonom) erreicht werden, so daß fast kein 
vom Willen unabhängiges Organ existiert, welches 
nicht doppelt innerviert würde. 

Eine Ausnahme davon scheinen bloß die Schweiß¬ 
drüsen, die Haarmuskeln und die Gefäßmuskeln der 
Eingeweide zu machen, indem sie, wie die Anatomie lehrt, aus¬ 
schließlich Fasern aus dem Grenzstrange beziehen. Die pharmako¬ 
logische Prüfung dagegen, die, wie wir unten sehen werden, von 
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manchen als die maßgebendere aufgefaßt wird, läßt auf eine autonome 
Innervation der genannten Organe, speziell der schweißsekretorischen 
schließen. 

Und es ist auch unserer Meinung nach a priori unwahrschein¬ 
lich, daß einzelne vegetative Erfolgsorgane von der allgemeinen 
Kegel der doppelten Innervation eine Ausnahme machen sollten. Man 
dürfte vielmehr vermuten, daß neben den praktisch enorm wichtigen, 
wiederholt erwähnten mesencephalen, bulbären und sakralen Haupt¬ 
konglomeraten der autonomen Ursprungszellen — des N. oculomotorius, 
vagus und pelvicus —, es in der Cerebrospinalachse, diffus in ihrer 
ganzen Ausdehnung zerstreute Ganglienzellen gibt für die autonome 
Versorgung der Schweißdrüsen, Gefäßmuskeln und Piloerektoren. Die 
befremdend erscheinende Einteilung des autonomen Systems in drei 
getrennte Gebiete würde bei dieser rationelleren Auffassung der Sache 
sehr viel an reellem Boden verlieren. 

20. Schon die einfache elektrische Untersuchung hat ergeben, daß 
an vielen Organen die Reizung des einen Systems durch Reizung des 
anderen aufgehoben werden kann, so daß die beiden Systeme, das 
sympathische und autonome, vielfach physiologische Antago¬ 
nisten darstellen und die Impulse, die die Organe vom Sympathicus 
empfangen, in der Regel, aber nicht immer den autonomen entgegen¬ 
arbeiten (es wirkt beispielsweise das bulbäre autonome System auf 
die Gefäße vasodilatatorisch, das System des Halssympathicus vaso- 
konstriktorisch). An manchen, doppelt innervierten Organen (Haut¬ 
drüsen) findet man nicht entgegengesetzt arbeitende Muskelelemente 
(wie z. B. im Auge den M. sphincter pupillae und M. dilatator pupillae), 
sondern es liegt ein einziger Muskelfaserzug vor und doch kann 
Reizung des einen Nervengebietes Verkürzung, die des anderen eventuelle 
Dehnung desselben Muskels bedingen. 

Die doppelte antagonistische Innervation ist ein 
enorm wichtiges Moment, das wir von dem psychomotori¬ 
schen System her nicht kennen. Ebenso wie die cervico- 
thorakalen sympathischen Fasern in einem funktionellen und pharma¬ 
kologischen Antagonismus stehen zu den im Schädel entspringenden 
vegetativen Fasern, zu dem kranial-autonomen System, so besteht auch 
eine Gegensätzlichkeit zwischen den thorakolumbaleu sympathischen 
Nerven und dem aus dem sakral - autonomen Gebiet stammenden 
N. pelvicus. 

Es werden somit beispielsweise (Taf. VIII): 

a) die Pupille, Tränendrüse, Speicheldrüse und die 
Gefäße des Hirns und des Gesichtes von dem 
kranial-autonomen System und von dem Hals¬ 
sympathicus zweifach nerven versorgt, 
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b) das Herz, der Magen und der Darm durch den 
autonomen N. vagus und den Brustsympathicus 
mit Nerven versehen und 

c) die recto-vesico-genitalen Apparate vom N. pelvi- 
cus des sakral-autonomen Systems und vom Lenden- 
sympathicus gleichzeitig innerviert. 

Mit einem Worte das autonome und sympathische Nervensystem 
sind mit Spiegelbildern oder mit den negativen und positiven Bildern 
der Photographie zu vergleichen (Fröhlich). 

Ebenso wie die nervösen physiologischen Reize, gibt es 
auch chemische, einander entgegengesetzte Reize (Atropin und 
Pilocarpin, Adrenalin und Cholin), die exo- oder endogener Herkunft 
sind. Wirken antagonistische Gifte gleichzeitig ein, so 
über wiegt das stärkere, gleichwie bei simultaner, künstlicher 
Erregung der autonomen und der Sympathieusfasern am Herzen der 
mächtigere Vagus (Bradykardie), an der Pupille der mächtigere Oculo- 
motorius (Miose) leicht die Oberhand behalten. 

Der normale Ablauf aller visceralen Organfunktionen setzt somit 
ein geregeltes Ineinandergreifen entgegengesetzt wirkender Kräfte 
voraus. Die normale Tätigkeit der Antagonisten bürgt 
dafür, daß bei den Zustandsänderungen die Eingeweide 
nicht aus einem Extrem ihrer Tätigkeit in das Ent¬ 
gegengesetzte verfallen. 

21. Da sich die Nerven beiderlei Herkunft auf ihrem Wege zu 
den Organen vielfach mischen, so müssen zur Feststellungder 
Beziehungen der einzelnen Systeme zu den inneren 
Organen gleichzeitig hinzugezogen werden: anato¬ 
mische, physiologische und pharmakologische Daten. 

Speziell für das autonome System, das oben bei Besprechung 
der Anatomie des Sympathicus außer Acht gelassen wurde, gilt in 
groben Zügen folgendes (Taf. VI und Taf. VIII): 

a) Im Mittelhirn untersteht dem autonomen System derjenige 
Abschnitt des Ocolomotorius, der den Sphincter pupillae (Miose), den 
Ciliarkörper (Akkommodationskraupf) und teilweise den Levator palpe- 
brae (Erweiterung der Lidspalte) innerviert. 

b) In der Oblongata ist beachtenswert die Bahn der Chorda 
tympani und des N. lacrimalis, die zu den Speicheldrüsen des 
Mundes und zur Tränendrüse hinziehen, und das Gebiet des N. vagus, 
welches gegen Lunge, Herz und Darmkanal führt. Auf den Respirations- 
traktus wirkt er die glatte Bronchialmuskulatur kontrahierend. Fürs 
Herz ist der Vagus bekanntlich der Hemmungsnerv, wobei er entgegen 
den sympathischen N. accelerantes das Herzsystem in jeder Hinsicht 
inhibitorisch beeinflußt: die Schlagfolge (Chronotropie), die Größe der 
Kontraktionen (Inotropie), die Reizschwelle (Bathmotropie) und das 
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Reizleitungsvermögen (Dromotropie). Am oberen Digestionstraktus 
krampft der Vagus die Muskulatur der Speiseröhre, des Sphincter 
cardiae und des Sphincter antri pylori, steigert die Peristaltik und 
die Sekretionstätigkeit des Magens. Am Dünndarm bewirkt Vagus¬ 
reizung entleerende Rollbewegungen, seltener tonische Darmsteifung 
und an der glatten Muskulatur der Gallenblase und des Ausführungs¬ 
ganges der Pankreas intermittierende Krämpfe. An der Bauchspeichel¬ 
drüse ruft Reizung der zuführenden Vagusäste momentane Steigerung 
des betreffenden Sekrets. 

c) Im Rückenmarke, in der ganzen Ausdehnung desselben, 
scheinen neben den sympathischen autonome, nur auf pharmakologischem 
Wege nachweisbare Zentren für die Vasomotoren der Haut und 
Schleimhäute, für die Schweißnerven und für die Haarbalgs¬ 
muskeln zerstreut zu sein. 

d) Im unteren Abschnitte des Rückenmarkes ist er¬ 
wähnenswert das Zentrum des autonomen N. pelvicus, der etwa 
einem lumbosakralen Vagus entspricht und das Colon descendens, 
S romanum, Blase und Genitalien versieht. Bei Reizung desselben 
tritt Erektion ein, Krampf der Sphincteren des Rectums und Kon¬ 
traktion des Blasendetrusors unter gleichzeitiger Öffnung des Blasen- 
sphincters. 

Es ist wahrscheinlich, daß das autonome Nervensystem bei seiner 
Beziehung zu den Drüsen (Pankreas, Thyreoidea) mit innerer Sekretion 
auch in den Mechanismus des Stoffwechsels intensiv eingreift. 

22. Als Endstation der vegetativen Nervenbahnen in kranialer 
Richtung gilt allgemein das Mittelhirn bis zu den Vierhügeln. 
Experimentelle Tatsachen aus den letzten Jahren machen es jedoch 
wahrscheinlich, daß der Sympathicus wichtige Vertreter besitzt auch 
am Hypothalamus, oder allgemeiner ausgedrückt, am zwischen 
Epiphyse und Hypophyse gelegenen Zwischenhirn. 

Verletzung der Corpora mamillaria ergibt Polyurie (Eckhardt), 
des Thalamus—Hyperthermie (Jung), des lateralen Gebietes des grauen 
Höckers an der Zwischenhirnbasis — Pupillenerweiterung mit Auf¬ 
reißen der Lider (Kabplus-Kreidl), Reizung des Ventrikelbodens in 
der Hypophysengegend — Kontraktionen der Blase, des Darmes und 
des Uterus (Fbankl-Hochwarth und Fröhlich), Reizung des Tuber 
cinereum — Schmerzatmung und Aussetzen der Herzaktion mit nach¬ 
folgender Pulsverlangsamung (Aschner), Läsion des Zwischenhirn¬ 
bodens — hochgradige Stoffwechsel- und trophische Störungen so¬ 
wohl bei jungen als ausgewachsenen Tieren (Dysplasia genitalis am 
Hoden und Ovarium, Zurückbleiben des allgemeinen Wachstums) und 
Stich am Boden des 3. Ventrikels — intensive Glykosurie analog dem 
Claude BERNHARD’8chen Zuckerstich am Boden des 4. Ventrikels 
(Aschner). Bei gleichzeitiger Durchschneidung der distalen Endstation 
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des Sympathicus (Nn. splanchnici) bleibt diese durch proximale oder 
hypothalamisclie Sympathicusreizung entstehende Zuckerharnruhr aus, 
die, wie unten gezeigt werden soll, eine Andrenalinglykosurie ist und 
mit hochgradiger, leicht nachweisbarer Reduktion der chromaffinen 
Substanz der Nebennieren einhergeht. 

Aus diesen Versuchsergebnissen wie aus klinischen Beobachtungen 
und operativen Erfolgen an Tumoren und Hydrocephalie der Zwischen¬ 
hirngegend folgt unzweifelhaft, daß die vegetativen Nerven¬ 
bahnen als cerebrale Vertretung der Eingeweidefunk¬ 
tion sich bis zum 3. Ventrikel erstrecken und daß 
trophische Veränderungen und Stoffwechsel Störungen, 
die bisher nur der Hypophyse (Dyspituitarismus) zu¬ 
geschrieben wurden, zumTeil auch von demangrenzen- 
den Hirnabschnitt, dem Hypothalamus, ausgelöst werden 
können, dem möglicherweise auch die Rolle eines Regu¬ 
lation szent rums für die innersekretorischen Drüsen 
und für die Vasomotoren der Gehirngefäße zukommt. 

23. Als weitere, klinisch enorm wichtige Eigentümlichkeit des 
vegetativen Systems ist seine sensible Innervation, die in 
mehrfacher Hinsicht von der gewöhnlichen Hautsensi¬ 
bilität und ihren Leitungsgesetzen abweicht. Als se- 
miotisch von großer Tragweite, soll sie eingehend besprochen werden. 

Man hat sich im allgemeinen gewöhnt, das sympathische System 
als nur motorisch zu definieren, weil es nachgewiesen scheint, daß 
auch die von den Eingeweiden kommenden sensiblen Fasern von der 
Cerebrospinalachse immer in einem Hinterwurzelganglion oder dem 
ihm gleichwertigen GASsEß’schen Ganglion unterbrochen werden. 

Wie verhält es sich mit der Sensibilität im vege¬ 
tativen System und mit der motorischen und sekretori¬ 
schen Erregung in Abhängigkeit von derselben? 

Die meisten Leute scheinen auf die Empfindungen aus dem Körper- 
innern gar nicht zu achten, speziell im normalen Zustand, andere, 
insbesondere neuropathische Individuen lernen es durch Übung die 
Feststellung dieser Sensationen zu erleichtern. Die motorische und 
sekretorische Erregung erfolgt nie willkürlich, sondern gewöhnlich 
reflektorisch, als Reaktion auf einen primären sensiblen Reiz. Der¬ 
selbe gelangt, insofern er vom somatischen System ausgeht, in 
der Regel zu unserem Bewußtsein, wie z. B. die Pupillenverengerung 
bei Lichtreiz, Tränenfluß bei Bindehautreizung, Ejakulation bei Eichel¬ 
reizung, Schwitzen bei lokaler Warmeapplikation, Blässe bei Kälte¬ 
einwirkung, Speicheln bei Geschmacksreiz, Bronchospasmus bei Reizung 
der Luftröhrenschleimhaut durch ätzende Gase. Stammt der primäre 
sensible, reflexauslösende Reiz dagegen vom vegetativen System, 
so bleibt er meist unbewußt, wofür z. B. die Tätigkeit der Rachen- 
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Schleimdrüsen, des Magens, des Darms, der Gallenblase und des Ureters 
spricht. 

Wo der sensible Reiz zum Bewußtsein gelangt, dort geschieht 
wahrscheinlich die Umwandlung desselben in den motorischen Reflex 
im Rückenmarksgrau; in der zweitgenannten Gruppe, wo der sensible 
Reiz zu der Hirnrinde nicht gelangt, dort wird der Reflex wahr¬ 
scheinlich in der Wandung der Organe selbst geschlossen. Für die 
letztere Tatsache spricht die normal vor sich gehende Peristaltik, 
Drüsensekretion und Verdauung bei Ausschaltung sämtlicher an den 
Magen und Darm herantretender Nerven bzw. die unaufhaltsame Herz¬ 
aktion bei Durchschneidung der zuleitenden sympathischen und auto¬ 
nomen vegetativen Nervenfasern. Wo ein Organ periodisch arbeitet, 
kehren die nervenerregenden Reize mit bestimmter Regelmäßigkeit 
stetig wieder. Nach L. Müller wird diese Vermutung für das intra¬ 
kardiale Nervensystem durch die Tatsache bekräftigt, „daß an der 
Stelle, von welcher die Herzbewegungen ausgehen, am Sinusknoten, 
und dort, wo die Reize vom Vorhof auf den Ventrikel übergehen, 
am TAWARA’schen Knoten, besonders zahlreiche Ganglienzellen sich 
finden“. 

Die oben gestellte Grundfrage, ob den Organen des sym¬ 
pathischen Systems überhaupt Sensibilität zukommt, 
bewußte Sensibilität, speziell Schmerzempfindung, ist 
schon seit Jahrhunderten in der Physiologie und Pathologie aktuell. 
Schon Harvey, Albert von Haller und Weber haben im 17., 18. 
und 19. Jahrhundert aus ihren Experimenten und Beobachtungen die 
Unempfindlichkeit der inneren Organe, speziell des Herzens und 
Darmes betont. 

Im letzten Dezennium sind für dieselbe Lennander, Wilms u. a. 
in mehreren Abhandlungen eingetreten und schlossen aus den nega¬ 
tiven Resultaten, die sie bei Laparatomien unter Lokalanästhesie 
erhielten, daß den inneren Organen des Unterleibes eine eigene 
Empfindlichkeit gänzlich fehle. Die Schmerzlosigkeit bei Reizung 
der Organe mittels mechanischer oder chemischer Hilfsmittel glaubte 
man ohne weiteres auf die unter natürlichen Verhältnissen wirksamen 
Reize übertragen zu dürfen. Für die Menschen hat Lennander 
speziell dem Darme und auch dem visceralen Peritoneum jede Sensi¬ 
bilität abgesprochen und die schmerzhaften Empfindungen bei Ope¬ 
rationen durch Zerrung des parietalen Peritoneums erklärt. Auf die 
Schmerzlosigkeit vieler operativer Eingriffe an den inneren Organen 
der Brust und des Bauches gestützt, glaubten seine Anhänger, daß 
alle inneren Organe keine Schmerzempfindung aus- 
lösen können, daß dagegen sämtliche Teile, die von 
den Spinalnerven innerviert werden — Parietalblatt 
der Pleura und des Peritoneums — empfindlich sind. 

Ergebnisse der Neurologie und Psychiatrie. II. 4 
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Gegen die Ergebnisse der LENNANDEß’schen Lehre sprachen jedoch 
mehrere Tatsachen: die enorme Druckempfindlichkeit der Organe in 
krankhaftem, entzündetem Zustande, die schweren Magendarmkrisen 
der Tabetiker, die nicht seltenen Enteralgien bei anderen Nerven¬ 
krankheiten. Zur Erklärung dieser Kontroversen wäre es am ein¬ 
fachsten anzunehmen (Lewandowsky), daß die normalen alltäglichen 
Erregungen von den beinahe beständig arbeitenden inneren Organen 
(zentripetale Impulse der Osmose, Diffusion, Kapillarität, Filtration, 
Blut- und Lymphbewegung, Schwankungen der Oberflächenspannung, 
der chemisch - molekularen intraorganen Prozesse usw.) auf dem 
Wege durch das Spinalganglion zum Rückenmarke ihre reflektori¬ 
schen Impulse abgeben, daß dieselben jedoch nur bei einer Über¬ 
schreitung der Reizschwelle, bei einer gewissen Stärke 
der Reizung weiter cerebralwärts fortgepflanzt und als bewußter 
Schmerz perzipiert werden (Kolikschmerz, Herzschmerz, Wehen¬ 
schmerz bei vorübergehender abnormer Hyperämie oder Anämie des 
Organes und der es versorgenden Nervenendigungen). Merken wir 
doch normaliter ebenfalls wenig von dem fortwährenden Reiben der 
Kleidung an der Haut, von der Temperatur der Umgebung, wenn 
sie nicht extreme Grade annimmt, vom Geschmack im Munde, wenn 
er nicht allzu weit von der Norm abweicht, von dem Kontraktions¬ 
zustand des Muskels, wenn die Kontraktion nicht krampfhaft wird. 
Es müßte außerdem nach dem heutigen Stand unserer Kenntnisse 
angenommen werden für die äußere Haut und die sichtbaren 
Schleimhäute eine größere Empfindlichkeit und bessere 
Anpassungsfähigkeit den exogenen Schädigungen und 
Schwankungen gegenüber, als sie den inneren Organen zu¬ 
kommen. 

Nicht zu vergessen wäre weiterhin, daß bei den meisten Tier¬ 
experimenten extraphysiologische, inadäquate und inten¬ 
sive Reize angewendet werden, so z. B. Messerstich, Schaben, 
Elektrisation, enorme Hitze, starke Säuren bei Prüfung der Herz¬ 
oder Darmsensibilität. Den Eingeweiden dürfte man doch eine 
ihnen eigene Sensibilität, eine spezifische Empfin¬ 
dungsqualität zuschreiben, die entsprechend der von den äußeren 
Organen verschiedenen Nervenversorgung, entsprechend der eigen¬ 
artigen Funktion derselben und den durchaus anders gearteten 
Reizen, welche sie unter natürlichen Verhältnissen treffen, von der 
Empfindlichkeit der äußeren Bedeckung verschieden sein muß und 
keinesfalls mit gleichem Maße gemessen werden kann. Für den 
Ösophagus, Magen, Blase und Harnröhre fand z. B. Zimmebmann 
experimentell, daß diese Organe Druckunterschiede schmerzhaft — 
als Warnung — empfinden, daß sie dagegen für die ihnen normaliter 
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ganz fremden Einwirkungen der Hitze, Kälte und Berührung keine 
Sinnesapparate besitzen. 

Eine Mittelstellung zwischen dem gänzlichen Fehlen der Emp¬ 
findung und der spezifischen Empfindungsqualität nehmen diejenigen 
Untersucher ein, die wie Mackenzie und Head zwar zentripetal¬ 
leitende Bahnen vom Organ zum Rückenmark akzeptieren, aber 
glauben, daß die auf ihnen geleiteten Reize nicht direkt 
zur Hirnrinde gelangen, sondern vielmehr durch Ver¬ 
mittlung benachbarter cerebrospinaler Fasern. Diese 
sehr populär gewordene Lehre spricht bei inneren Erkrankungen von 
Reflexschmerzen, die sehr häufig nicht in das erkrankte Organ 
selbst oder nicht bloß in dieses, sondern vielmehr in eine bestimmte 
Region der Körperoberfläche lokalisiert werden. Diese Region soll 
jedesmal dem Hinterwurzelgebiete oder richtiger dem Spinalganglion¬ 
gebiete desjenigen Rückenmarkssegments entsprechen, dem die sen¬ 
sible Innervation des erkrankten Eingeweides zukommt. 

Die Existenz der HEAD’schen, vor ihm schon von Bassebeau 
(1847), Beau (1866) und Lange erwähnten hyperalgetischen 
Hautzonen bei inneren Erkrankungen, unterliegt keinem Zweifel, 
nur ist deren Erklärung nicht ganz einwurfsfrei. Die englischen 
Autoren glauben ihr Zustandekommen in der Weise erklären zu 
können, daß sie vermuten, es fließen vom erkrankten Organ 
dem Rückenmarke allzu intensive Reize zu, die das 
gegebene spinale Segment und die in ihm gelagerten 
sensiblen Bahnen überempfindlich machen: die dem be¬ 
treffenden Eingeweide korrespondierende Hautpartie wird hyper¬ 
ästhetisch. Der Schluß aus den letzterwähnten Tatsachen ist der, 
daß Organe, die bei abnorm starker innerer Reizung lebhafte, wenn 
auch unbestimmte Empfindungen auszulösen imstande sind, sensible 
Nerven haben, die auf dem Wege der hinteren Wurzeln das zentrale 
Nervensystem erreichen und mit den zentrifugalen, zu den sympathi¬ 
schen Organen laufenden Bahnen gar nichts zu tun haben. 

Zu merken ist, daß bei direkter Schmerzleitung durch spinale Fasern 
die Zonen niemals von so ausgesprochener Überempfindlichkeit zu 
konstatieren sind, als dies bei Irradiation der Reize aus dem vege¬ 
tativen System in das somatische, cerebrospinale der Fall ist. 

Neumann suchte auf experimentellem Wege die Lokalisation 
der schmerzempfindenden Elemente festzustellen. Durch 
Reizung verschiedenartiger Natur (Kneipen mit der Pinzette, fara- 
dische Reizung, Betupfen mit Essigsäure, Berührung mit heißem, 
feinem Glasstab) und sorgfältige Vermeidung jeglicher Zerrung der 
Mesenterien, Aufhängebänder und parietaler Überzüge der Höhlen 
fand er an Fröschen und teilweise an Warmblütern (Hunden) sämt¬ 
liche Eingeweide — mit Ausnahme der Niere und Milz empfindlich, 
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reaktionsauslösend, insbesondere eine bestimmte Zeit nach der Er¬ 
öffnung des Leibes: die Reaktion bestand in heftigen reflektorischen 
Bewegungen der Extremitäten und Abwehrbewegungen des Rumpfes. 

Für das Abdomen ziehen nach Neumann beim Hunde 
die sensiblen Fasern im sympathischen Splanchnicus, 
für die Brust im Vagus, was dadurch bewiesen wird, daß bei 
Reizung der Organe die reflektorischen Bewegungen aufhören, sobald 
die genannten Nerven durchschnitten werden. Der Darm besitzt 
nebenbei eine Einrichtung, welche eine Fortleitung des sensiblen 
Reizes ermöglicht, auch wenn die zentripetalleitenden Nerven durch 
Abtrennung des Mesenteriums an seinem Ansatz an dem Darm von 
diesem losgelöst werden. Neumann nennt diese physiologische Ein¬ 
richtung: Reizleitung entlang dem Darm. 

Im Darm selbst, der von außen nach innen gehend, die Längs¬ 
muskulatur, das AuEKBACH’sche oder myenterische Nervengeflecht, die 
Quermuskulatur und die MEissNEß’sche oder submuköse Ganglienschicht 
aufweist, ist vom selben Autor nachgewiesen worden, daß die Emp¬ 
findlichkeit schwindet, sobald die Auerbach ’sche Schicht 
zerstört wird, daß in ihr somit die sensiblen Endorgane 
des Sympathicus wahrscheinlich ihren Sitz haben. 

Ob beim Menschen die Sensibilität dem sympathi¬ 
schen oder dem autonomen System zukommt, ist noch 
nicht endgültig entschieden. 

L. Müller kommt am Schluß seiner ausführlichen Vagusstudien 
zum Ergebnis, 1. daß die Lennander- WiLMs’sche Auffassung, im 
Darme könnten ohne Vermittlung des vom cerebrospinalen Nerven¬ 
systeme versorgten parietalen Peritoneums keine Schmerzen ausgelöst 
werden, als nun definitiv widerlegt zu betrachten sei 
und 2. daß bisher kein sicherer Anhaltspunkt für die sensible Rolle des 
abdominalen Vagus vorhanden sei. Da Reizung des Splanchnicus 
heftige Schmerzen und Reaktionsbewegungen auslöst, dagegen seine 
Durchschneidung dieselben aufhebt, so ist er als der sensible 
Nerv zu betrachten. Diese sensiblen Fasern haben wahrscheinlich 
ihr trophisches Zentrum, wie schon Langley vermutete, in den 
Spinalganglien und ziehen über die hinteren Wurzeln in das Rücken¬ 
mark ein. 

Die normalen taktilen und chemischen Reize bleiben auf 
die Darmwandung beschränkt, um dort die motorischen und sekre¬ 
torischen Reaktionen auszulösen und nur bei Störungen dieses Mecha¬ 
nismus brechen Empfindungen nach dem cerebrospinalen System durch. 
Tritt beispielsweise eine gesteigerte Spannung der Darmwand (Meteo¬ 
rismus) ein, ein Hindernis in der Darmbewegung, ein Darmkrampf, 
analog dem Wadenkrampf, eine Beeinträchtigung der Durchblutung 
des Darmes (Embolie der Art. mesenterica), analog dem Gefäßkrampf 
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bei der Angina pectoris und der Claudication intermittente der Extremi¬ 
täten, so stellen sich sehr intensive Darmschmerzen ein. Dieselben 
werden oft begleitet von Erscheinungen seitens des 
sonstigen vegetativenSystems (Speichelfluß, Schweißausbruch, 
Blässe des Gesichtes, Steigerung des Blutdruckes) und übertreffen, 
wie gesagt, an Intensität die durch Reizung rein spinaler Nerven 
zustandekommenden Schmerzen. 

Die heftigen Darmschmerzen rein nervöser Natur entstehen teils 
spontan (Splanchnicusneuralgie) teils auf toxischem Boden (Saturnismus) 
teils auf chronisch-infektiöser, metaluetischer Basis (tabetische Darm¬ 
krisen). Als seltene Ausnahme gelten starke Schmerzen ohne gesteigerte 
Peristaltik (Bleikolik) und umgekehrt starke Peristaltik ohne Schmerz¬ 
reaktion (Entnervung bei Tieren der Abdominalhöhle bis auf das 
sympathische Nervensystem). Sowohl im normalen als pathologischen 
Zustande werden im Darme — speziell im Rektum — trotz der üblichen 
Gefühllosigkeit besonders gut schon geringe Spannungsunterschiede 
wahrgenommen und regen lebhafte Entleerungsbedürfnisse nach oben 
oder unten an. 

Die Empfindungen im Darm haben nach demselben Autor 
ebenso wie die Empfindungen an der äußeren Bedeckung nur die Auf¬ 
gabe, Störungen anzuzeigen und damit als Wächter des Organismus 
drohende Gefahren verhüten zu lassen. Die heftigen Schmerzen 
zwingen den Betroffenen zur Ruhe und zur Schonung des affizierten 
Organes. Interessant ist die unten eingehend zu besprechende Tat¬ 
sache, daß analog den Schmerzen auch intensive Affekte und 
psychische Emotionen darmhemmend wirken. 

„Der Splanchnicus — lautet Müller’s Schluß — ist also einmal 
dazu da, Schwierigkeiten in der Darminnervation nach dem Gehirn 
zu zu vermelden, andererseits übermittelt er bei Beeinträchtigung der 
Hirntätigkeit durch Angst oder Schrecken oder durch körperliche 
Schmerzen zentrifugale Hemmungen auf die unschätzbar große Zahl 
von Ganglienzellen des Darmes. Der Splanchnicus stellt somit 
den Weg dar, auf welchem das cerebrospinale System 
und das vegetative Nervensytem des Darmes sich gegen¬ 
seitig von Störungen in ihrem Bereiche Nachricht geben.“ 

Zu etwas anderen Resultaten als Müller in seinen referierenden 
Schlüssen gelangten unlängst Fröhlich und Meyer auf Grund eigener 
sehr exakter experimenteller Untersuchungen. Sie haben beim Hunde 
die schmerzleitenden Bahnen für den Darm und für die Blase fest¬ 
zustellen gesucht, indem sie als Reizmittel eine faradische Doppel¬ 
elektrode, einen weichen durch Aufblasen sich ausdehnenden Gummi¬ 
ballon und eine, krampfhafte Darmkontrakturen hervorrufende 5°/„ 
Chlorbaryumlösung in Anwendung brachten und schmerzhafte Reaktion 
nur bei heftigem Schreien und Abwehrbewegungen der Tiere notierten. 
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Durch vielfach modifizierte und kombinierte Durchschneidungen 
der unteren Rückenmarksabschnitte und Exstirpation verschiedener 
hinterer Wurzeln gelangten sie bezüglich der Harnblase zu dem un¬ 
zweideutigen Ergebnis, daß ihre Empfindlichkeit, abgesehen von der 
Sphinctergegend, nicht durch den sympathischen N. hypogastricus und 
auch nicht durch spinale Nerven, die vom ßeckenboden her zur Blase 
treten (Nn. pudendi und N. haemorrhoidalis post.), vermittelt wird, 
sondern ausschließlich durch die sakral-autonomen Nn. 
pelvici, die durch die hinteren Wurzeln der Sakralnerven zentripetale 
schmerzvermittelnde Fasern zum Rückenmarke und weiter hinauf zum 
Großhirn senden. 

Für den Darm hat sich ergeben, daß nicht bloß die Reizung des 
parietalen Peritoneums, wie Lennander lehrte, sondern auch die 
Dehnung des visceralen Peritoneums und die krampfhafte Kontraktion 
der Ringmuskulatur einen für den normalen Darm adäquaten 
Schmerzreiz darstellen. Auf dem Wege des N. splanchnicus 
können nach ihnen Schmerzreize vom Darm zum Groß¬ 
hirn nicht geleitet werden. Das schließt nicht aus, fügen 
Fröhlich und Meyer hinzu, daß im N. sympathicus zentripetale 
Neurone verlaufen, die im Rückenmark endend hier vielleicht in 
kurzem Bogen motorische Reflexe, sei es im Splanchnicusgebiet selbst, 
sei es etwa auf die spinal innervierte Bauchmuskulatur auslösen 
mögen, die aber nicht unmittelbar zum Bewußtsein kommen. Als 
schmerzleitender Nerv für den Darm bliebe somit der 
bulbär-autonome Vagus übrig, ganz analog wie der 
sakral-autonome Pelvicus sich für die Blase event. für 
das gesamte vesico-recto-genitale Gebiet als sensibel 
ergibt. 

Eppinger und Hess kommen beim Studium der tabischen Krisen 
(der gastrischen, laryngealen, bronchialen, vesicalen, rektalen, genitalen) 
ebenfalls zum Schluß, daß es sich bei ihnen fast ausschließlich um Reize 
im autonomen System handelt. Schwere Degenerationen finden sich 
nur in einem der Hauptstämme des autonomen Systems: dem N. vagus 
und pelvicus oder deren Nebenästen, während sich Teile des sympathi¬ 
schen Systems, wie es der Grenzstrang ist, frei zeigen. Auf anatomo- 
pathologische Ergebnisse gestützt, denken sie daher an die Möglichkeit, 
daß das Tabesgift, welches sich an der Peripherie fast elektiv an die 
sensiblen Neuronen hält, auch zu den visceralen Nerven spezifische 
Affinitäten besitzt, indem es fast ausschließlich das autonome Nerven¬ 
system schädigt, während das sympathische kaum in Mitleidenschaft 
gezogen wird. 

Förster vermutet aus rein klinischen Gründen neben sensiblen 
Splanchnicusfasern auch sensible Vagusfasern: 1. weil man bei 
Magendarmerkrankungen hyperästhetische Zonen nach Head nicht 
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bloß am Thorax und Abdomen, sondern auch im Vorder- und Hinter¬ 
kopfe findet, was auf eine Irradiation von Erregungen hinweist, die 
mit dem Vagus in die Oblongata gelangen und hier auf den sensiblen 
Trigeminus überspringen und 2. weil man bei Kranken mit totaler, 
im unteren Cervicalteil stattgehabter Rückenmarksunterbrechung ge¬ 
legentlich findet, trotzdem sie am Rumpf und Abdomen ganz anästhetisch 
sind, ein eigentümliches Gefühl von Druck und Übelkeit im Leib bei 
starker Pressung mit der Faust in der Magengegend. 

Wahrscheinlich leitet der Vagus die spezifischen Magen¬ 
darmsensationen (Übelkeit, Nausea), während der Sympathicus 
den gewöhnlichen Schmerz vom Magendarmtraktus herleitet. 
Bei der Tabes gäbe es somit häufigere Splanchnicus- 
krisen und seltenere Vaguskrisen. Erstere würden sich so¬ 
mit auszeichnen durch intensive Schmerzen, hyperästhetische Hautzonen 
und gesteigerten epigastrischen und Abdominalreflex, letztere — durch 
Nausea, Hypersekretion und Erbrechen. 

Wenn Splanchnicuskrisen tatsächlich auf einer Reizung 
sensibler Fasern der Splanchnici beruhen, so liegt bei solcher Tabes, 
deduziert Förster, der pathologische Prozeß auf dem intraradikulären 
Verlauf dieser Fasern durch die hinteren Wurzeln und ein operativer 
Eingriff an den letzteren — bei Magenkrisen am 6. bis 9., bei Darm¬ 
krisen an tieferen Dorsalsegmenten (FöESTEB’sche Operation) — dürfte 
somit von Erfolg gekrönt werden. Anders verhält es sich bei den 
Vaguskrisen: hier liegt der Reizprozeß in dubiis immer an 
der Stelle zwischen dem sensiblen Ganglion des Vagus (Ganglion 
jngulare) und der Eintrittsstelle der Vaguswnrzel in die Oblongata. 
Ein therapeutischer Effekt wäre somit theoretisch bei den Vagus¬ 
krisen zu erwarten von Durchschneidung des Vagus an der eben 
genannten Stelle, nicht dagegen von der empfohlenen Vagotomia sub- 
diaphragmatica (Exner) , die von der Vermutung ausgeht, für die 
Auslösung der Krisen sei nicht der sensible Reizzustand als primär 
verantwortlich zu machen, sondern die Reizung des motorischen im 
Vagusnerv. 

Es wird jedenfalls wünschenswert sein, in jedem speziellen Fall 
vor etwa stattfindender Operation festzustellen, welche Nervenbahnen 
von den beiden die schmerzleitenden sind. Heile empfiehlt zu diesem 
Zwecke durch epidurale Injektionen von anästhesierenden Flüssig¬ 
keiten in die Foramina vertebralia die einzelnen in Frage kommenden 
hinteren Wurzeln auszuschalten. Falls es gelingt, den Schmerzanfall 
einer gastrischen Krise durch vorübergehende lokale Injektion in die 
Foramina vertebralia zu beseitigen, so würde dadurch der vollgültige 
Beweis für den betreffenden Fall geliefert sein, daß bei dem Kranken 
die Schmerzen tatsächlich durch die Rami communicantes dem Rücken¬ 
mark zufließen. Ist andererseits die Injektion zwar in ihren sen- 
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siblen Ausfallserscheinungen auf der Haut positiv, aber erfolglos zur 
Beseitigung der gastrischen Krisen, so kann man weiter schließen, 
daß das Vagusgebiet in dem betreffenden Fall auch der wirklich 
schmerzleitende Nerv ist. 

Es gilt das allgemein eben von den gastrointestinalen Krisen 
Gesagte ceteris paribus auch für die sonstigen tabischen Krisen, 
mögen sie gemischter Natur sein und in den sonstigen vegetativen 
Organen und den ihnen zugehörigen motorisch-sensiblen Segmenten 
ihren Ausgangspunkt besitzen: Kopf-, Augen-, Nasen-, Pharynx-, 
Mamma-, Haarbalg*, Schweißdrüsen-, Gefäß-, Uterus-, Anus-, Clitoris-, 
Darm-, Nieren- und Blasenkrisen. 

24. Als weitere, genauer zu besprechende Frage ist das physio¬ 
logische Verhalten der sympathischen Reflexe in ihrem 
Konnex mit Schmerzempfindung und Affekten. 

Beim Menschen besitzen die Eingeweide nicht nur einen sen¬ 
siblen, sondern auch einen motorischen und Organreflex 
(Mackenzie). 

I. Der sensible, dem Schutze dienende Reflex besteht, wie 
wir sahen, in einer sensiblen Reizerscheinung in der betreffenden 
Organsphäre, in einem inneren oder splanchnischen, nicht von 
allen Autoren anerkannten Schmerzgefühl und in einem äußeren 
oder somatischen, leicht an der hyperästhetischen Zone nachweis¬ 
baren Schmerz. Folgende Eigentümlichkeiten charakterisieren diese 
Schmerzgefühle: 

a) Der splanchnische Schmerz sitzt meist in der Mitte des 
Körpers, auch wenn das Organ seitlich liegt oder nach der Seite ab¬ 
weicht (Ösophagus, Magen, Leber, Darm, Niere). 

b) Der splanchnische Schmerz bleibt im Gegensatz zu den äußeren 
hyperästhetischen Zonen auch in leichtem Ohloroformrausch bestehen. 

c) Der irradierende äußere Schmerz ist nie genau abgegrenzt. 

d) Der irradierende Schmerz fehlt zuweilen in den oberflächlichen 
Schichten der Haut, um in den tieferen (Muskeln, Brustdrüse) sich 
zu lokalisieren. 

e) Ein künstlich an der hyperalgetischen Stelle hervorgerufener 
peripherer Schmerz (Alkohol, Senfpflaster, heißer Umschlag, Kantharide, 
galvano-faradischer Pinsel) hemmt die Fortleitung des Reizes von den 
Eingeweiden auf die sensible spinale Bahn und wirkt im klinischen 
Sinne als beruhigendes, schmerzlinderndes, ableitendes Mittel (Deri- 
vantia et Revulsiva). 

f) Bei intensiven Affekten (Schreck, Ärger) tritt meist eine plötzliche 
Steigerung beider Schmerzarten: der visceralen und der irradierten ein. 

II. Der motorische Reflex besteht in der Regel in einer 
motorischen Reizerscheinung der betreffenden Organsphäre, d. h. in 
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Kontraktion der aufliegenden äußeren Muskulatur (Kon¬ 
traktur der Brustmuskeln, speziell der Mm. spinales — signe des 
spinaux — bei Entzündung der Pleura und die bekannte Contracture 
de defense der Bauchmuskulatur bei Darm-, Leber-, Magenleiden). 
Shebrington bat als einer der ersten diese physiologische Funktion 
der sympathischen afferenten Nerven demonstriert. Er durchschnitt 
Darmnerven und reizte ihre zentralen Enden: es entstand je nach 
dem Nerven eine ganz bestimmte und zirkumskripte Bauchmuskel¬ 
kontraktion. Dieser viscero-motorische Reflex schwand langsam bei 
gleichzeitiger Durchschneidung der hinteren Spinalwurzeln, durch die 
der Darmnerv seine Fasern spinalwärts hinschickt. 

III. Der Organ re fl ex besteht meist in sekretorischer, peri- 
staltischer und antiperistal tisch er Reizerscheinung in der betreffenden 
Organsphäre (Speichelfluß, Gastrosuccorrhoea, Erbrechen, Schleim¬ 
absonderung in der Luftröhre, Schluchzen). Bei allen diesen Reflexen 
spielt der primäre sensible Irritationsvorgang die Hauptrolle (Head, 
Mackenzie, Förster). 

Bei Tabikern mit visceraler Anästhesie fehlen deshalb nicht selten 
die begleitenden Reflexe ganz (Cremasterreflex beim Quetschen der 
Hoden, Schmerzen und Bauchkontraktur bei Geburt, Leibschmerzen, 
Erbrechen und Muskelstarre bei Appendicitis). 

Bezüglich der differentiell-diagnostisch wichtigen Lokalisation 
der genannten visceralen Reflexe im Rückenmark sei folgendes 
nach Mackenzie über die speziellen Eingeweide angeführt (Taf. IX—X). 

Zahnschmerz gibt oft eine viscero-sensible Backenhyperästhesie. 

Bei Pneumonie ist der gleichseitige Schulterschmerz dadurch 
bedingt, daß die Schultergegend vom selben cervicalen Rückenmarks¬ 
segment (4—5 C) innerviert wird, welchem der N. phreuicus pleurae 
entstammt. 

Der heftige Schmerz der Pleuritis bei Atembewegungen ist 
nicht durch Schmerz der Pleura sondern durch viscero-motorische 
krampfhafte Zusammenziehung der Interkostalmuskeln und der Mm. 
spinales bedingt. 

Bei Herzleiden sitzt die hyperästhetische Zone im Arm und 
in der Brust wand infolge des gemeinsamen Ursprungs der entsprechenden 
oberen thorakalen und dorsalen Spinalnerven (3—4 D) und der sym¬ 
pathischen Herznerven. Der gelegentliche Sitz der Überempfindlichkeit 
in der Haut des Halses und der linken Halsmuskulatur hängt mit den 
afferenten Fasern des autonomen Vagus zusammen, der einen Reiz¬ 
zustand auf die sensorischen Wurzeln (2—3 C) überträgt. Als wichtiger 
viscero-motorischer Herzreflex ist schließlich bekannt das Gefühl der 
Oppression, abhängend von irradierendem Krampf der Interkostal¬ 
muskeln, und als kardiale Organreflexe von geringerer Dignität der 
Speichelfluß und die profuse urina spastica bei Angina pectoris, beides 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



58 


Heinrich Higier. 


Digitized by 


Symptome, die auf reflektorischer Reizung von dem Vaguszentrum 
benachbarten Nervenzentren am Boden des vierten Ventrikels beruhen. 

Das Kältegefühl im Magen bei Trinken von Eiswasser beruht 
auf einer Kontraktion der Hautgefäße und wird von sichtbarer um¬ 
schriebener Gänsehaut begleitet, wobei die Cutis anserina und lokale 
Kälteempfindung zwei zufällig kombinierte autonome Reflexe darstellen: 
pilo- und vasomotorische. Die beim Magengeschwür vorkommende 
viscero - motorische Reflexkontraktur des obersten Teiles des linken 
Rectus abdominis (6—7 D) weist auf den spinalen Ursprung der sym¬ 
pathischen Magennerven hin. Das Sodbrennen infolge Regurgitation 
zum Ösophagus lokalisiert sich um ein Segment höher. Der Magen¬ 
schmerz entspricht selten dem Sitz des Geschwürs oder Krebses, er 
lokalisiert sich gewöhnlich — in der Mitte der Bauches — bei Kardia-, 
Fundus- und Pylorusaffektionen im oberen, mittleren und unteren 
Epigastrium. 

Als interessanter Organreflex bei Blinddarmerkrankung ist 
Urindrang zu erwähnen, der nicht selten mit dem hyperästhetischen 
MAC-BuRNET’schen Punkt gleichzeitig erscheint. 

Der Oberarm sch merz bei Leberleiden stammt daher, daß der 
die Leber teilweise innervierende N. phrenicus gemeinsam mit dem 
4 C dem Rückenmarke entspringt. 

Bei Erkrankung der Nierenbecken und Harnleiter (11D 
— 2 L) sitzt der viscero-sensible Reflex im Hoden, der viscero-motorische 
im M. cremaster und transversus, die vom oberen Lumbalabschnitt 
des Rückenmarkes innerviert werden. Es ist auch deswegen bei 
Nierensteinen der Hoden überempfindlich, der Hodensack normal¬ 
empfindlich. 

Da die Blase im oberen Teil von der Allantois (2 L), im unteren 
von der Kloake (2 S) stammt, so ist auch je nach dem Sitz der Krank¬ 
heit der somatische Schmerz über dem Schambein oder im Perineum 
und im Penis ausgesprochen. Als ihr viscero-motorischer Reflex wird 
zuweilen Krampf des Sphincter ani beobachtet. 

Der uterine und besonders der ovariale Druckschmerz ist 
ein Schmerz des hyperalgetischen untersten Abschnittes der Bauch¬ 
muskeln. 

Der Knieschmerz bei Hüftgelenkleiden ist Folge der ge¬ 
meinsamen Lokalisation am 4 L derjenigen Nervenursprünge, die beide 
Gelenkschleimhäute mit Fasern versehen: die Synovia soll ebenso wie 
das Peritoneum sympathisch versorgt werden. 

25. Mit dem Kapitel der Eingeweidesensibilität in innigem Zu¬ 
sammenhänge steht die wichtige, beim animalen Nervensystem gar 
nicht in Betracht kommende Frage über den Einfluß intensiver 
Schmerzen, speziell visceraler Schmerzen, auf den 
Innervationszustand der vegetativen Bahnen. Es ergab 
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sich die physiologisch interessante, oben schon kurz gestreifte Tat¬ 
sache, daß momentane Änderung der sympathischen Inner¬ 
vation jedesmal bei einem lebhaften Schmerze eintritt, 
sowohl in den von den Kopf- als Brust- und Bauchganglien inner- 
vierten Organen. Schmerz bedingt Tränen-, Schleim- und Speichelfluß, 
Erweiterung der Pupillen, Röte des Gesichtes, Klopfen des Herzens, 
Sistierung der Magensekretion (Pawlow), Gebärmutter-, Magen- und 
Darmstillstand (Hotz). 

Diese Hemmung der Eingeweidebewegung tritt ein: 

1. auf dem Wege der sympathischen und nicht der autonomen 
Bahnen, so daß sie bei Durchschneidung der Nn. splanchnici ganz 
ausfallt; 

2. gleichgültig, ob der schmerzhafte Eingriff von der Haut oder 
Schleimhaut, vom Nerven oder einer inneren Körperhöhle ausgelöst 
wird und 

3. unabhängig davon, ob die Schmerzempfindung bewußt oder 
unbewußt bleibt. 

Letztere Tatsache wird dadurch bewiesen, daß die Beeinflussung 
der Organe durch schmerzhafte Reize auch dann zustandekommt, 
wenn das obere Rückenmarksende, das cerebralwärts empfindungs¬ 
leitend ist, durchtrennt wird, oder wenn das Großhirn ganz aus¬ 
geschaltet wird. Die erwähnten Hemmungsreflexe müssen somit nicht 
höher als im Rückenmark geschlossen werden. „Da wohl kaum an¬ 
zunehmen ist, schließt mit Recht L. Müller, daß alle sensiblen Nerven 
des Körpers durch intraspinale Fasern mit allen vegetativen Bahnen 
verbunden sind, so ist zu vermuten, daß durch lebhafte sensible 
Reize eine allgemeine Veränderung der Bioelektrizität 
des Rückenmarkes erfolgt, die ihrerseits dann über die Rami 
communicantes eine Hemmung auf die visceralen Nerven ausübt.“ 

Auf den „Biotonus“ und die diffuse Leitungfähigkeit des cerebro¬ 
spinalen Systems, die nicht zu identifizieren sind mit den später 
genauer zu diskutierenden Begriffen des „Vagotonus“ und „Sympathiko- 
tonus“, soll noch unten zurückgekommen werden bei Besprechung der 
Lokalisation der vegetativen Rindenzentren und des Einflusses der 
Stimmungen auf die vegetativen Bahnen. 

26. Als letzte, fundamentale Fragen aus der Physiologie des 
vegetativen Systems wären noch zu besprechen die: I. über den 
Sitz der sympathischen Zentren, i. e. der den psycho¬ 
motorischen analogen psychovegetativen Zentren in 
der Hirnrinde, II. über den Einfluß der Psyche auf den 
Tonus des visceralen Systems und III. über den Einfluß 
der Stimmungen auf den Ablauf vegetativer Funktionen. 

I. Besitzen die äußeren und inneren Eingeweide im 
Hirn ihre funktionellen Vertreter, sog. kortikale Zen- 
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tren, wie es etwa mit der willkürlichen Muskulatur 
und der sensiblen Hautdecke des Körpers der Fall ist? 

Zur Beantwortung dieser grundlegenden Frage wählen wir als 
Paradigma das große Gebiet des Vagus, das noch relativ am ge¬ 
nauesten in seinem viscero-bulbo-thalamo-kortikalen Abschnitte studiert 
ist. Zwar ist der Vagus, wie wir an seinem nuklearen Querschnitts¬ 
schema oben sahen, ein gemischter Nerv, der seine drei Kerne von 
entwicklungsgeschichtlich verschiedenen Gebieten enthält: den motori¬ 
schen Nucleus ambiguus von den Vordersäulen, den sensiblen Nucleus 
solitarius vom Hinterhornreste und von der parazentralen Partie des 
Rückenmarksgraues seinen visceralen Nucleus dorsalis vagi. Ohne 
darauf einzugehen, ob tatsächlich die Beilagerung von sensiblen Fasern 
an den Stamm des Vagus ein rein zufälliges Spiel der Phylogenie ist, 
wissen wir bestimmt, daß diese Fasern für die Schleimhäute mancher 
Hals- und Brustorgane cerebralwärts durch den Thalamus hinaufziehen 
und in der Rinde ihre Ausläufer besitzen. Auch für die willkürlichen, 
vom Vagus innervierten quergestreiften Muskeln (Schlundkopf, Kehl¬ 
kopf) kennen wir ganz genau den Sitz der Zentren in der Hirnrinde 
(Centrum pharyngo-laryngeale), wiederum abgesehen davon, ob tat¬ 
sächlich mit der höheren Entwicklung der Tiere ans der glatten, nur 
Reflexen zugänglichen Muskulatur eine quergestreifte wird und ob 
wirklich eine bulbo-kortikale Verbindung erst nachträglich her¬ 
gestellt wird. 

Fraglich ist nur das Vorhandensein von Rinderzentren für den 
visceralen Abschnitt des Vagus, die anatomische Vertretung 
im grauen Mantel des Gehirnes, im Neopallium der Herz-, Bronchien-, 
Lungen- und Magenfasern des Vagus. Es gilt selbstverständlich die¬ 
selbe Frage für die ex- und sekretorischen Organe der Haut und der 
Körperhöhlen, die vom autonomen und sympathischen System versorgt 
werden. 

In dieser enorm wichtigen Frage stehen sich zwei diametral 
verschiedene Ansichten schroff gegenüber, deren eine in der 
Mehrzahl Autoren, speziell in Bechterew, andere in den letzten 
Jahren in Pawlow und in L. Müller energische Verteidiger ge¬ 
funden haben. 

Bechterew’s Schule suchte der Erforschung der vegetativen 
Rindenzentren durch die Untersuchung der sog. assoziativen oder 
Bedingungsreflexe näher zu treten. Der spezifische assoziative 
Reflex besteht nach ihr in einer Reaktion, welche nicht durch 
die Stärke und Qualität des Außenreizes bedingt wird, sondern von 
seinem Verhältnis zu einem anderen aktiven bzw. eine bestimmte 
Wirkung anregenden Reize abhängt, mit welchem jener früher kom¬ 
biniert war. Das Zischen der Schlange regt in uns einen assoziativen 
Reflex in Form einer intensiven motorischen Reaktion nicht an und 
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für sich an, nicht in Abhängigkeit von dem lauten oder leisen Ertönen 
desselben, sondern als ein mit einem eventuellen Bisse assoziierter 
Ton. Der Anblick der Katze führt beim Hunde zu einer lebhaften 
motorischen Reaktion infolge der einmal stattgehabten Einwirkung 
der Katzenkralle auf dem Rücken oder auf der Schnauze des Hundes. 
Der Geruch und der Anblick von geschmackreizend zubereiteten Speisen 
regen den Appetit an und lösen Sekretion der Magendrüsen aus. 

Da die vegetativen Funktionen auf Erfüllung der allervitalsten 
Interessen des Organismus zielen, welche durch einfache Reflexe ge¬ 
sichert erscheinen, so äußert sich nicht die Abtragung der entsprechenden 
Rindenzentra — wie es beispielsweise in der Extremitätenregion mit 
nachfolgender Lähmung der Fall ist — in wesentlicher Weise etwa 
in fehlerhaftem Zustandekommen der hinzugehörigen elementaren 
Organfunktionen. Wohl aber macht sich bezüglich dieser Funktion 
ein großes Manko der Nerventätigkeit sofort bemerkbar, wenn wir 
auf das Verhalten der assoziativen Reflexe acht geben. 

Trägt man nach Bechterew beim Hunde die respiratorischen 
Rindenzentra beider Hemisphären ab, so bleiben dank des Erhalten¬ 
bleibens der spinalen, des koordinatorischen bulbären und des sub¬ 
kortikalen Atmungszentrums des Mittelhirns die allgemeinen Atmungs¬ 
reflexe erhalten, sowohl die normalen wie die künstlich hervorgerufenen 
durch Reizung peripherer sensibler und sensorischer Nerven. Es 
fällt jedoch der Psychoreflex oder die assoziativ-reflek¬ 
torische Atembewegung weg: die Annäherung der Katze löst 
nicht mehr jenen intensiven motorischen Effekt auf die Atmung des 
operierten Hundes aus, wie es bei gesunden Tieren unter solchen 
Verhältnissen prompt auftritt. 

Vollzieht man beim Hunde bilaterale Abtragung des Ge¬ 
schlechtszentrums im oberen Drittel des Gyrus postcruciatus, 
so zeigt sich das Geschlechtsglied bei mechanischer Reizung normal 
erregbar, es schwindet dagegen für die erste Zeit die psycho-physio- 
logische Erregkbarkeit, wie sie in der Natur durch den Anblick der 
brünstigen Hündin gegeben ist. 

Exstirpiert man die Rindenzentra der Pupille im Stirn¬ 
lappen, dann bewirken bestimmte Außenreize (Drohung mit dem Stock 
oder der Peitsche), welche das Tier erschrecken, nicht mehr die 
physiologische Erweiterung der Pupille, die Erweiterung, welche be¬ 
kanntlich normaliter auch bei Durchschneidung des N. oculomotorius 
zustande kommt. 

Untersucht man den mit einer Speicheldrüsenfistel behafteten 
Hund, nachdem ihm die speichelsekretorischen Rinden¬ 
zentren beiderseits abgetragen wurden, auf gewöhnliche Reflexe, 
so zeigt sich jedesmal bei Geschmack- oder Riechreizen eine profuse 
♦Salivation. Dagegen tritt der Psychoreflex nicht mehr auf: es stellt 
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sich, wie hungrig das Tier auch sein mag, eine Speichelsekretion 
nicht ein, wenn man ihm von weitem geruchlose Nahrungsstoffe oder 
riechbare, in ein Glasgefäß eingeschlossene Mittel zeigt resp. das dem 
Hunde bekannte Klappern mit dem Teller oder sonstigen Tischgeschirr 
hervorruft. 

Ebenso soll hinsichtlich des kortikalen Zentrums der Magen¬ 
sekretion nachzuweisen sein, daß seine Abtragung das Erlöschen 
der psychischen resp. assoziativen Magensaftausscheidung nach sich 
zieht, wie sie bei der par distance-Reizung der Tiere mit eßbaren 
Stoffen auftritt. Die übrigen Magenreflexe bleiben dabei unversehrt. 

Ferner ist durch Untersuchungen an milchenden Schafen das 
Vorhandensein eines besonderen milchsekretorischen Zen¬ 
trums in dem Frontallappen nachgewiesen worden. Nach der 
bilateralen Abtragung dieser Zentra geben die Tiere in der ersten 
Zeit nach dem Eingriff ihre Milch weder beim Anblick des Lammes 
noch wenn das Lamm schreit, während sie dies vor der Operation 
prompt taten. 

Diese Versuche sind dann in verschiedenster Weise modifiziert 
worden, indem man beispielsweise das Speicheln anfänglich hervorrief 
beim Zeigen der Speise und gleichzeitiger Applikation eines Sinnes¬ 
eindruckes auf einem ganz anderen Gebiete und später nach ge¬ 
nügender Einübung denselben Sekrektionsreflex erreichte ohne den 
Grundreiz und bei bloßem künstlich assoziierenden Sinneseindruck 
(sog. Dressurreflex oder künstlicher Bedingungsreflex): 
Salivation bei Stich des Beines, bei Abkühlen der Brust, bei Moschuß- 
riechen, bei Cis-Ton-Erschallen usw. 

Aus diesen und ähnlichen Reiz- und Ausfallsversuchen an der 
Hirnrinde zog Bechterew den naheliegenden Schluß, daß die vis¬ 
ceralen, motorischen und sekretorischen, Bahnen ihre kortikalen End- 
zentra besitzen. Diesen Experimenten ist Pawlow in seinen Ver¬ 
suchen über die von ihm als natürliche und künstliche 
Bedingungsreflexe genannten Erscheinungen schroff entgegen¬ 
getreten und zwar teilweise aus dem Grunde, daß der Ausfall dieser 
Psychoreflexe nur vorübergehend und ganz kurzdauernd ist. 

Auch L. Müller steht den besprochenen Versuchen a priori 
skeptisch gegenüber, insbesondere den Reizversuchen. Seiner Ansicht 
nach haben uns weder die Physiologie, noch die Histologie, noch auch 
die Pathologie bisher irgendwelche bestimmte Inhaltspunkte geliefert, 
welche das Vorhandensein von kortikalen Zentren für die inneren 
Organe beweisen würden. Die faradische Reizung der Hirnrinde 
ruft Mydriase, Salivation, Darmhemmung usw. aus demselben Grunde 
hervor wie Reizung jedes beliebigen sensiblen Nerven einen reizenden 
Einfluß auf das vegetative Nervensystem ausübt. Es gebe eben¬ 
sowenig kortikale Zentren wie intraspinale sympathi- 
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sehe Strangbahnen. Die äußeren Hautorgane (Vasomotoren, Pilo- 
erektoren und Schweißdriißen) und die inneren Eingeweide beziehen 
durch die vielen — über 40 an Zahl — bilateral raetamer angelegten 
Rami communicantes des Rückenmarkes so zahlreiche Fasern, „daß die 
visceralen Bahnen, wenn sie wirklich in den Seitensträngen vertreten 
wären, dort doch einen nicht unbeträchtlichen Raum beanspruchen 
müßten“. 

Die, gewöhnlich als Beweis der Existenz einer vegetativen spino- 
cerebralen Strangbahn zitierte vorübergehende Aufhebung der vaso¬ 
motorischen Reflexe bei transversaler Durchtrennung des Rücken¬ 
markes erkläre sich ebenso wie die transitorische Aufhebung der 
Sehnenreflexe und der Sphincterreflexe durch plötzliches Sinken 
des im Rückenmark herrschenden Tonus. 

„Will man — schließt er — für die Vasomotoren ein Rinden¬ 
zentrum annehmen, so muß man logischerweise auch ein Rinden¬ 
zentrum für das Herz, für den Magen- und Darmkanal, und zwar 
sowohl für dessen Muskulatur als für dessen Drüsen, für die Genital¬ 
organe, für die Schweißdrüsen, für die Speicheldrüsen und für die 
Piloerektoren fordern, denn alle diese Organe können gerade so gut 
wie die Vasomotoren durch diese oder jene Stimmung in ihrer Tätigkeit 
beeinflußt werden.“ 

II. Wie hat man sich nach dem eben über die psycho- 
vegetativen Hirnzentren Gesagten die Abhängigkeit 
des Tonus des visceralen Systems von Stimmungen und 
Affekten der Psyche vorzustellen? Über den physiologi¬ 
schen Ausdruck der Stimmungen belehren uns alltägliche Erschei¬ 
nungen, wie das Erröten bei Scham, das Blaßwerden, die Mydriase 
und gesteigerte Peristaltik bei Erschrecken, das Tränen bei Kummer, 
das keuchende Atmen bei Zorn, das Herzklopfen bei Freude, der 
Schweißausbruch bei Angst, die Gänsehaut bei Furcht, Speichelfluß 
bei Appetit, Harndrang bei beunruhigender Erwartung, Steigerung 
der Potenz bei guter und Sinken der Geschlechtslust bei schlechter 
Laune usw. 

Im Zustande der Sättigung tritt der psychische Reflex nicht 
mehr ein: weder löst der Geruch von geschmackreizend zubereiteten 
Speißen Speichelfluß aus, noch erzeugt ein adäquater sinnlicher Ein¬ 
druck Geschlechtslust und Erektion, noch ruft der Pistolenknall Herz¬ 
klopfen und Schweißausbruch hervor: die Stimmung als Produkt von 
entsprechenden Assoziationen wird eben nicht mehr in physiologisch¬ 
normaler Weise produziert. 

Die körperlichen Begleiterscheinungen psychischer 
Vorgänge sind im Bereiche des visceralen Systems so konstant, 
daß sie geradezu zur Ausarbeitung exakter und präziser psycho- 
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physiologischer Untersuchungsmethoden ausgebeutet worden sind, wie 
z. B. Messung: 

a) der Pupillenweite (Bumke), 

b) der Tätigkeit der Speicheldrüsen (Pawlow), 

c) der unwillkürlichen Harnblasenbewegungen (Mosso), 

d) des Hautwiderstandes infolge variierender Schweißsekretion 
(Vebaguth’s psychogalvanisches Reflexphänomen), 

e) der Tätigkeit der Vasomotoren und des Herzens (Mosso-Leh- 
mann’s plethysmographisches Blut Verschiebungsphänomen). 

Die somatischen Begleiterscheinungen geistiger Ereignisse sind 
auch, wie schon erwähnt, von grundlegender Bedeutung für die Lehre 
vom Parallelismus zwischen materiellen und psychi¬ 
schen Prozessen, diesem theoretischen Postulat der modernen 
Hirnphysiologie und Psychologie. 

III. Wie ist somit der Einfluß der höheren intellek¬ 
tuellen Geschehnisse und der Stimmungen auf den Ab¬ 
lauf vegetativer Funktionen zu erklären? 

Das normale stabile Gleichgewicht aller zentrifugalen, gespannten 
Erregungen stellt nach H. Nusbaum eine Erscheinung dar, die, da 
sie konstant und unverändert besteht, sowohl unserem Bewußtsein, 
wie auch unserer objektiven Beobachtung entgeht. Erst in dem 
Momente, wo diese normale zentrifugale Spannung aus dem 
absoluten Gleichgewicht herausgestoßen wird, wird sie als etwas Be¬ 
sonderes, als bemerkbarer Zustand unseres Ich sichtbar und stellt 
objektiv das Bild einer Gemütsbewegung dar. Dank den zentri¬ 
petalen Nerven gelangen die physiologischen Zustände unserer Organe 
als Gefühlsströme von der Peripherie zu den Nervenzentren, die 
normale zentripetale Spannung bildend. Das Gleichgewicht dieser 
Ströme aber, als etwas Konstantes, Unveränderliches, Normales, stößt 
unser Bewußtsein nicht an und entgeht unserer Aufmerksamkeit, 
bildet höchstens ein reges Gefühl des Daseins. „Erst eine zustande¬ 
gekommene Veränderung dieses Gleichgewichts erregt 
unser Bewußtsein und trägt zur Erregung der sub¬ 
jektiven Gesamtgestalt bei, die wir Gemütsbewegung 
nennen.“ 

Eine analoge Ansicht äußert L. Mülleb, der eine anatomische 
Vertretung des autonomen Nervensystems in der Hirnrinde und in 
den zentrifugalen intraspinalen Bahnen ganz negiert. Er vermutet, 
auf die Hypothese des Biotonus oder der Bioelektrizität im Gehirn 
und Rückenmark gestützt, daß beim körperlichen Schmerz ebenso 
wie bei Emotionen und bei geistigen Prozessen, die von Gefühlen 
begleitet werden (Willensimpuls, lebhafte Vorstellung, Anspannung 
der Aufmerksamkeit), eine Änderung der Bioelektrizität in 
unserem nervösen Zentralorgan statthat. „Ähnlich wie ein Barometer 
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Luftdruckschwankungen registriert, die wir mit unseren Sinnes¬ 
organen nicht bemerken, so geben nns die feinen Veränderungen in 
der Blutfulle der Gefäße und die Schwankungen in der Pupillenweite 
Aufschluß über Vorgänge im zentralen Nervensystem, die wir vielfach 
nicht empfinden.“ 

Diese feinen Präzisionsorgane sind m. E. geradezu mit dem Objekt¬ 
glase des Mikroskopes zu vergleichen, das die Größe des Gegenstandes 
vervielfacht, oder mit dem Multiplikatordraht des Galvanometers, der 
die minimale Ablenkung der magnetischen Nadel bedeutend steigert. 
Die Änderung des Biotonus verursacht Änderung der 
Erregbarkeit sowohl im sympathischen wie im psychomotorischen 
System (vgl. Steigerung der Sehnenreflexe bei Ablenkung der Auf¬ 
merksamkeit, Bewegungstypus und Gedankenablauf eines Freudigen 
und eines Schwerbetrübten). 

Nur ist zu merken, daß die Ganglienzellengruppen der 
verschiedenen Organe auch verschieden auf die ein¬ 
zelnen Stimmungsarten reagieren (Ganglion lacrimale bei 
Wehmuth, Ganglion cardiacum bei Schreck). „Ebenso wie beim 
Lachen die Ganglienzellen einer Anzahl von Muskelgruppen, wie die 
des Zwerchfells, der Stimmbänder, der Gesichtsmuskulatur zur Tätig¬ 
keit angeregt werden, ohne daß es ein Lachzentrum gibt“, so ist sich 
auch vorzustellen das Anklingen oder Mittönen bei verschiedenen 
Stimmungen verschiedener Gruppen von visceralen Ganglienzellen im 
Zwischenhirne, im verlängerten Marke und im Rückenmarke. Das 
viscerale System, insbesondere das Auge und die Ge¬ 
sichtsgefäße, sind somit tatsächlich als Spiegel der 
Seele aufzufassen, in dem sich jedes geistige Ereignis 
sofort nach außen projiziert. 

Der unter dem Einfluß äußerer und innerer Ereignisse beständig 
wechselnde Tonus der vegetativen Nervenbahnen unterliegt manchen 
beachtenswerten Gesetzmäßigkeiten, auf die sämtliche Psychologen 
aufmerksam machen. Im vorgeschrittenen Alter und bei 
Ermüdungszuständen lassen die Projektionen der psy¬ 
chischen Vorgänge auf das vegetative System an In- 
tensitätnach (träge Pupille, schwache Potenz, schwere Rötung, lang¬ 
same Erwärmung und Durchschwitzung der Haut). „Es ist nun schwer 
zu entscheiden, inwieweit für die Annahme der emotionellen Beeinfluß¬ 
barkeit eine Verminderung der Lebhaftigkeit der seelischen Stim¬ 
mungen und inwieweit ein Nachlaß der Reaktionsfähigkeit des vege¬ 
tativen Systems selbst verantwortlich zu machen ist. Wahrscheinlich 
spielen beide Momente eine gleich wichtige Rolle“ (Mölleb). 

Auf die theoretisch höchst interessante Frage des Ablaufes psy¬ 
chischer Funktionen im Zusammenhang mit dem Tonus des vago- 
sympathischen Systems komme ich unten nochmals zu sprechen nach 
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detaillierter Diskussion der Grundfrage: über dieEinwirkungen 
der Blutdrüsen auf den Ablauf der vegetativen Funk¬ 
tionen im allgemeinen. 


IX. Pharmakologie und Pharmakodynamik des vegetativen 

Systems. 

Für die Tätigkeit des vegetativen Nervensystems kommen in Be¬ 
tracht, wie wir im phj’siologischen Teil sahen, nicht bloß der primäre 
sensible Reiz von der Peripherie und der sekundäre durch 
Stimmungen und geistige Ereignisse vom Cerebrum, sondern 
auch die Innervation durch eine Reihe von chemischen Körpern. 
Dieselben reizen das vegetative System ohne das cerebrospinale zu 
affizieren und präsentieren sich, je nachdem sie im Körper gebildet 
werden resp. von außen eingeführt werden: 

a) als Produkte der inneren, endokrinen Sekretion 
oder Hormone resp. 

b) als pharmakologische Präparate oder Giftstoffe. 

Hier tritt das oben kurz gestreifte Gesetz der antago¬ 
nistischen Innervation des sympathischen und autonomen 
Systems sehr ausgesprochen zutage, so daß man aus der merk¬ 
würdigen Tatsache, daß von den genannten Stoffen entweder das eine 
oder das andere System elektiv beeinflußt wird, mit Recht den Schluß 
gezogen hat, daß die Ursprungszellen und auch die Endapparate der 
mesencephalen, bulbären und sakralen autonomen Fasern sich in 
ihrer chemischen Affinität von denen des sympathischen Grenz¬ 
stranges wesentlich unterscheiden. 

Ich beginne im Anschluß an die grundlegenden Experimente der 
Wiener Schule, das erschöpfende pharmakologische Sammelreferat von 
Fröhlich, die klassische Arbeit von Biedl über innere Sekretion und 
die Kontrollarbeiten von Petren und Thorling, Bauer und Aschner, 
mit den exogenetischen Giftstoffen, um dann zu den endo- 
genetischen Hormonen überzugehen. 

I. Die erste Stelle unter den exogenetischen Giftstoffen 
gebührt dem Nikotin, das in der Geschichte der Physiologie des 
Sympathicus eine enorm wichtige Rolle gespielt hat, indem pharma¬ 
kologische Experimente mit demselben wertvolle und grundlegende 
Einblicke in den anatomischen Aufbau des vegetativen Systems 
geliefert haben. Ihm verdanken wir die Versuche von Langley und 
Dickinson, die uns belehren, daß die Bahnen vegetativer Nerven 
nicht ununterbrochen sind, wie die motorischen Skelettmuskelnerven, 
sondern durch eine einmalige Einschaltung von Ganglienzellen stets 
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in zwei Neurone zerfallen und daß die Unterbrechung, die Synapse, 
den Übergang des präganglionären in den postganglionären Teil 
bildet. Nach intravenöser Injektion des Nikotins oder nach direkter 
Bepinselung des betreffenden Ganglions mit dem Alkaloid ist jede 
künstliche Reizung, die präcellulär, also zentral von der Synapse 
angreift, wirkungslos, peripher von der Synapse oder retrocellulär, 
d. h. im zweiten Neuron, das mit der eingeschalteten Ganglienzelle 
beginnt und im Erfolgsorgane endigt, aber wirksam. Es zeigte sich, 
daß man vermittels des l°/ 0 Nikotins den Ort der Unterbrechung 
bestimmen kann auch in solchen Fällen, wo die sympathischen Fasern 
mehrere Ganglienzellen durchziehen und nur an einer derselben ihre 
Unterbrechung finden (z. B. die pupillenerweiternden Fasern, die drei 
Zellstationen durchwandern, um im oberen Halsganglion unterbrochen 
zu werden, und die Darmnerven, die mehrere Zellstationen durchlaufen, 
bis sie im Ganglion coeliacum endgültig unterbrochen werden). 

Das Nikotin wirkt in starker Konzentration anfangs erregend, 
später lähmend und zwar zunächst die Vasomotoren und die Schweiß¬ 
drüsen und darauf sämtliche vegetativen Organe. Beim Rauchen 
steht die Erregung im Vordergründe und nur sehr ausnahmsweise 
kommt es beim Menschen zu schwerer Nikotinvergiftung mit nach¬ 
folgender Lähmung des bulbären Atemzentrums und des Vasomotoren¬ 
zentrums, wie wir sie experimentell so mannigfaltig und abwechslungs¬ 
reich beim Tiere zu sehen bekommen. 

Kann man vom Nikotin, als von einem vegetativen Gift 
katexochen sprechen, das sämtliche Ganglienzellen dieses 
Systems beeinflußt, sowohl die sympathischen als autonomen, so er¬ 
strecken die sonstigen, näher bekannten Alkaloide und die endokrinen 
Produkte ihre Wirkung ausschließlich auf das eine System, indem sie 
dessen Tonus älterieren, d. h. sympathikotonisch oder auto- 
nomotonisch wirken. Da das autonome System hauptsächlich 
vom Vagus repräsentiert wird, so nennt man diese letzten Mittel 
vagoton. 

a) Als exogenetische Mittel vagotoner oder vagotroper 
Natur, die somit die Erregbarkeit des mesencephalen, bulbären und 
sakralen Abschnittes des autonomen Systems affizieren, seien zunächst 
genannt: 

1. solche Gifte, die die autonomen Nervenendigungen lähmen 
(vagoparaly tische): Atropin und Nitrite. Das Atropin 
lähmt die Förderungsnerven (Mydriase, Schweißhemmung), die Nitrite 
lähmen die Hemmungsnerven des autonomen Systems (Vasodilatatoren 
des N. erigens genitalium); 

2. solche Gifte, die die autonomen Nervenendigungen erregen 
i'vagospastische): Muskarin, Pilokarpin, Pikrotoxin und 
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Physostigmin. Das letztere zeichnet sich von den übrigen dadurch 
aus, daß es viel weniger erregend wirkt, als erregbarkeitssteigernd, 
sensibilisierend die Nerven. Das physiologisch - pharmakologische 
Wirkungsbild zeigt: Absinken des Blutdruckes, Abschwächung der 
Herzaktion, Bradykardie, Pupillenverengerung, vermehrte Drüsen¬ 
sekretion und spastische Peristaltik des Verdauungstraktus. 

Zu merken ist, daß nur ausnahmsweise ein Mittel universelle 
Wirkung auf das autonome System ausübt; die meisten wirken 
elektiv. Das Atropin beeinflußt stark den kranialen und beinahe 
gar nicht die sakralen Äste (N. pelvicus), die Nitrite dagegen haupt¬ 
sächlich das letztgenannte Gebiet. Das Pilokarpin besitzt große 
Affinität zu den sekretorischen, Muskarin zu den kardialen autonomen 
Fasern. Derselben Elektivität begegnen wir bei den sympathico- 
tonischen Giften. 

Der teleologische Sinn der beiden Nervensysteme liegt offenbar 
darin, daß sie einander antagonistisch gegenüberstehen. So ist es 
auch verständlich, daß, wie die beigefügte Tabelle nach Fröhlich 
belehrt, analog den nervösen auch die entsprechenden chemischen 
Reize einander entgegengesetzt wirken. 



Zentral j Peripher erregend 

Peripher lähmend 

Periphere 

Erregbarkeit 

steigernd 

erregend FörderuDg 

| Hemmung 

Förderung ( Hemmung 

Autonom 

Hu™, „x l0 ; «“ir 

1 

Atropin Nitrite 

Physo¬ 

stigmin 

Sym¬ 

pathisch 

Beta-Tetra- Adrenalin 
hydronaph- 1 
tylamin 

Adrenalin 

Ergotoxin 

Cocain 


b) Als exogenetisclie Mittel sympathicotoner oder sym- 
pathicotroper Natur, die somit die Erregbarkeit des sympathischen 
Systems alterieren, seien erwähnt: 

1. solche Gifte, die den Sympathicus lähmen (sympathico- 
paralytische): Ergotoxin. Es wirkt streng elektiv, nur die 
fördernden, nicht aber die erschlaffenden Nervenendigungen lähmend 
und somit physiologisch geradezu zur Aufdeckung der hemmenden 
sympathischen Fasern benutzt werden kann; 

2. solche Gifte, die das sympathische System reizen (sympathico- 
spastische): Ephedrin und Tetraliydronaphtylamin. Das 
Ephedrin wirkt erregend die peripheren sympathischen Nerven¬ 
endigungen, besonders der glatten Muskeln des Augenapfels (M. dila- 
tator iridis) und der Augenhöhle (MüLLEa’scher Muskel), das Tetra- 
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hydronaphtylamin reizt gleichzeitig die zentralen und peripheren 
Syrapathicusabschnitte. Soviel über die exogenen Gifte. 

II. Biologisch viel wichtiger sind die pharmakologischen Studien 
an den endogenen oder endokrinen Körpern, mit den schon 
von der Klinik ein verheißungsvoller Anfang gemacht wurde. Auch 
unter diesen ist es ratsam zu trennen die vagotonen von den sym- 
pathikotonen. 

a) Von den vagotonen, das autonome System erregenden 
Mitteln verdient erwähnt zu werden das Cholin (Oxäthyltrimethyl- 
ammoniumhydroxyd), das reichlich aus der Rinde der Neben¬ 
niere gewonnen werden kann und in seiner peripher erregenden 
Wirkung der autonomen Förderuugsnerven dem Pilokarpin sehr nahe 
steht. Es wirkt auf das Gefäßsystem und die Pupille in entgegen¬ 
gesetztem Sinne als das unten zu besprechende andere Nebennieren¬ 
produkt, das Adrenalin, das postmortal in großer Menge aus der 
Marksubstanz in die Rinde diffundiert und deren Cholinwirkung beinahe 
gänzlich aufhebt. 

b) Von den sympathikotonen Mitteln seien besprochen als 
pharmakologische Typen: das Jodothyrin, Hypophysin und 
Adrenalin. Die zwei ersteren wirken auf den Sympathicus partiell, 
letzteres generell erregend. 

Die Produkte der endokrinen Drüsen sind, chemisch rein dar¬ 
gestellt, Hormone, d. b. Substanzen, die einfacher gebaut sind als 
die Eiweißstoffe, in der Hitze beständig sich erweisen und durch 
tierische Membranen diffundieren. Von den, ihrem Wesen nach wenig 
studierten, teils sympathicotropen, teils vagotropen Produkten der 
inneren Sekretion des Pankreas, der Magenschleimhaut und der männ¬ 
lichen und der weiblichen Geschlechtsdrüsen sei an dieser Stelle ab¬ 
gesehen. 

1. Das Jodothyrin resp. Jodothyreoglobulin, der 
Schilddrüsensaft und die Schilddrüsensubstanz, aus denen 
das genannte Hormon gewonnen wird, bewirken bei kontinuierlicher 
Verabreichung einen chronischen Reizzustand im Sympathicusgebiet 
(Tachycardie, Erweiterung der Lidspalte, Exophthalmus, Abmagerung, 
Schweißsekretion, Adrenalinüberempfindlichkeit des Auges). Seine 
Wirkung ist insofern elektiv, als es nur den Hals- und Brustsym- 
pathicus erregt und empfindlicher macht. 

2. Das Hypophysin oder Pituitrin oder Pituglandol, 
der wirksame Bestandteil des Infundibulum hypophyseos kon¬ 
trahiert sämtliche Arterien (Steigerung des Blutdruckes) mit Ausnahme 
der Nierengefäße, die es erweitert (Diurese) und erregt den Lenden- 
sympathicus, speziell seine Blasen- und Gebärmutternerven (blut¬ 
stillende und wehenerregende Wirkung). Teilweise beeinflußt es auch, 
in größeren Dosen, das autonome System. 
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3. Das Adrenalin oder Suprarenin (Aminoalkohol eines 
Brenzkatechinderivats), das entgegen dem Cholin nicht in der Rinde, 
sondern im Marke der Nebenniere enthalten ist, läßt sich auffassen 
als Hauptrepräsentant derjenigen Gruppe von Hormonen, die einen 
peripheren Angriffspunkt besitzen, somit auch noch nach Abtrennung 
der nervösen Verbindungen vom Zentralnervensystem unverändert 
wirksam bleiben. Da die Gesamtwirkung des Adrenalins noch monate- 
und jahrelang nach Durchschneidung der prä- und postganglionären 
Faserij zustande kommt, so ist sein Angriffspunkt, wie schon oben 
ausgeführt, an dem nach Nervendurchschneidung nicht degenerie¬ 
renden nervösen Bestandteil zu suchen, an dem sog. neuro¬ 
muskulären Zwischenstück oder myoneuraler Zwischen¬ 
substanz. 

Das Adrenalin, das in wenig modifizierter Form auch im Para¬ 
ganglion aorticum, caroticum und coccygeum auffindbar ist, ist keines¬ 
wegs, wie es manchmal fälschlich bezeichnet wird, ein Reizungsmittel 
der glatten Muskulatur: es reizt den Sympathicus in toto und ruft 
in seinen Förderungsnerven eine Förderung oder Steigerung, in 
seinen Hemmungsnerven eine Hemmung oder Herabsetzung der Organ¬ 
funktion. 

Sein Wirkungsbild ist somit folgendes: Tachykardie, Verstärkung 
der Herzaktion, Steigerung des Blutdruckes durch Kontraktion der 
Arterien, Mydriase und Exophthalmns, Erschlaffung und Anämisierung 
des Respirations- und Magendarmtraktus, Steigerung des Sphincteren- 
tonus und der Sekretion einzelner Drüsen, Beeinflussung des Kohlen¬ 
hydratstoffwechsels, indem es die Kohlenhydratdepots (Glykogen der 
Leber und der Muskeln) mobilisiert, die Zuckerverbrennung fördert 
und gelegentlich durch diese periphere Sympathicusreizung eine 
ähnliche vorübergehende Glykosurie hervorruft, wie es die zentrale 
Reizung des Sympathicus durch den CLAUDE-BERNARD’schen Zucker¬ 
stich tut. 

Die antagonistische Wirkung des sympathicotropen 
Adrenalins und des vagotropen Pilokarpins, die beide die Förderungs¬ 
nerven peripher erregen, erhellt am besten aus der Tatsache, daß 
das Adrenalin die Pilocarpineosinophilie und das Pilocarpin die 
Adrenalinglykosurie aufheben kann. Weniger ausgesprochen ist die 
antagonistische Stellung des Adrenalins und des Cholins, beider 
Hormome der Nebenniere. 

Von den innersekretorischen Säften setzt der der Bauchspeichel¬ 
drüse die Empfindlichkeit gegenüber dem Adrenalin herab. Die 
Adrenalinbildung wird normaliter vom Pankreas gehemmt und steigt 
nach Pankreasexstirpation enorm. Es tritt gewöhnlich bei angeborener 
oder erworbener Schwächung des chromaffinen Systems (Morbus 
Addisonii) der autonome Apparat in Vordergrund. 
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Von einem eigentümlichen Antagonismus in bezug auf die Be¬ 
einflussung des Blutes sei noch folgende interessante Tatsache 
erwähnt. Sämtliche syrapathicotone Mittel bewirken durch einen 
intensiven Knochenmarksreiz lang andauernde neutrophile Hyper- 
leukocytose mit Aneosinophilie, dagegen erzeugt jede vagotone 
Substanz eine vorübergehende Zurückhaltung der neutrophilen Zellen in 
den inneren Organen, absolute Vermehrung der mononuklearen Zellen, 
Lymphocytose, und ausgesprochene Hypereosinophilie. 

Wie genau die Reizung durch Adrenalin die normale 
Reizung der sympathischen Nerven nachahmt, beweisen 
am besten folgende Daten: 

1. Das Adrenalin reizt sämtliche sympathische Gefäßnerven 
(Vasokonstriktoren) und ruft eine allgemeine Gefaßverengerung und 
Blutdrucksteigerung hervor. An den Koronararterien finden sich aus¬ 
nahmsweise Vasodilatatoren und hier entsteht eine teleologisch äußerst 
wichtige lokale Erweiterung des betreffenden Gefäßgebiets. An den 
Lungengefaßen, die überhaupt keine sympathische Innervation be¬ 
sitzen, übt das Adrenalin keinen Effekt aus. 

2. Manche Organe (Blase, Uterus), die bei verschiedenen Tier¬ 
klassen (Hund, Katze, Kaninchen) vom sympathischen System ver¬ 
schieden beherrscht werden, werden auch vom Adreualin verschieden 
beeinflußt und zwar je nachdem gereizt oder gehemmt. 

Aus der Wirkungsweise des Adrenalins ist hervorzuheben, a) daß 
mit Ausnahme der glykosurischen Wirkung sämtliche andere viel 
schneller bei intravenöser, als bei subkutaner Applikation auftreten 
und b) daß die Wirkung bei wiederholter Injektion dauernd ist, da¬ 
gegen bei einmaliger rasch vorübergeht, trotzdem das Blut noch 
adrenalinhaltig ist und auf andere Tiere blutdrucksteigernd wirkt. 

Ob die mit starker Blutdrucksinkung, rascher Abnahme des Blut¬ 
zuckergehaltes und letalem Ausgang verlaufende Exstirpation der 
Nebenniere auf unbekannter Autointoxikation beruht oder tatsächlich 
auf Mangel an Adrenalin, ist noch nicht endgültig entschieden, ins¬ 
besondere wenn man in Betracht zieht, daß die Nebenniere neben 
dem Adrenalin (Wessely) das antagonistisch wirkende Cholin (Loh¬ 
mann) und noch viele andere physiologisch bedeutsame Hormone aus¬ 
scheidet. 

Neben dem natürlichen Adrenalin, das die Polarisations¬ 
ebene links dreht, gibt es noch ein synthetisch dargestelltes 
Suprarenin von identischen chemischen und biologischen Merk¬ 
malen, das zu gleichen Teilen eine links- und rechtsdrehende Kom¬ 
ponente besitzt und optisch inaktiv ist. Dasselbe ist nicht giftig, 
wirkt selbst nicht blutdrucksteigernd, setzt die blutdrucksteigernde 
Wirkung des Adrenalins dennoch herab. 
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Bevor wir mit den pharmakologischen Studien abschließen, um 
zum allgemein-pathologischen und klinischen Teil überzugehen, sei 
noch ein Wort über die künstliche Erregbarkeitssteigerung 
derErfolgsorgane gesagt. Dieselbe wird im vegetativen System 
hervorgerufen sowohl durch die obengenannte Isolierung vom 
Zentralnervensystem als durch manche spezifische Giftstoffe. 

Das Isolierungsphänomen wird verursacht durch Exstirpation des 
sympathischen Ganglions mit nachfolgender Degeneration der post¬ 
zellulären Fasern. Bei diesem Versuche wird die Erregbarkeit intensiv 
gesteigert: eine minimale Dosis Adrenalin, auf dem normaliter gar 
nicht oder wenig wirksamen Wege appliziert — subkutan bzw. intra- 
konjunktival — ruft eine Mydriase und Anämie des Ohres an der 
operierten Seite hervor. 

Von den sensibilisierenden Giftstoffen ist das Physostigmin 
schon erwähnt worden, welches auf das autonome System erregbar¬ 
keitssteigernd einwirkt. Im selben Sinne beeinflussen minimale Dosen 
von Cocain das sympathische System. Sie machen die intraorganen 
Nervenendigungen derart überempfindlich, daß eine sonst unwirksame 
Dose Adrenalin eine starke und langdauernde Wirkung ausübt. 

Diese, besonders an der Pupille nachweisbare Empfindlichkeits¬ 
steigerung — sog. positive LoEwi’sche Reaktion — scheint keine 
generelle zu sein und sich nur auf bestimmte Organe zu erstrecken. 
Die Erklärung dieses Phänomens ist nicht ganz leicht. Möglicher¬ 
weise handelt es sich um Wegfall hemmender Impulse. Sicherlich 
werden von den Organen des sympathischen Systems nicht zum Be¬ 
wußtsein kommende fortwährende reflektorische Impulse zur Cerebro¬ 
spinalachse abgegeben, die die biotonische Erregbarkeitsskala auf einer 
bestimmten Höhe erhalten. Offenbar entfallen infolge der genannten 
Eingriffe (Cocainisierung resp. Durchschneidung der afferenten und 
efferenten Bahnen) die normal vorhandenen, die Erregbarkeit der 
Erfolgsorgane vermindernden, also hemmenden Impulse, wie es m. E. 
etwa mit der Erregbarkeit der Netzhaut in absoluter Dunkelheit oder 
des Labyrinthes in absoluter Stille der Fall ist. 

Praktisch ist diese Cocaineigenschaft insofern wichtig, als man, 
wo die Nebenwirkungen des physiologischen Adrenalins resp. des 
weniger toxisch wirkenden künstlichen Suprarenins gefürchtet werden, 
eine Dose Cocain hinzufügt, die die Adrenalinwirkung sogar auf 
weitere Entfernung steigert. 

Am Schluß des pharmakologischen Kapitels sei noch eine kurze 
Tabelle angeführt, in der die Wirkungen der bekanntesten Mittel 
auf das vagosympathische System übersichtlich zusammengestellt sind. 
Die Tabelle ist zum Teil den Arbeiten von Eppinger und Hess, 
A. Biedl, Fröhlich und Loewi entnommen. 
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X. Allgemeine Pathologie des Tegetatiyen Systems. 

A. In den letzten Jahren suchte die Wiener Schule nachzuweisen, 
daß die Begriffe Sympathicotonie und Vagotonie nicht 
nur experimentell-physiologische und pharmakolo¬ 
gische sind, sondern auch klinische. Die Beobachtung 
lehrte eben, daß die Erscheinungen, die wir im Experimente hervor- 
rufen und beobachten können, solche sind, wie sie als Symptome und 
Symptomenkomplexe täglich am Krankenbette Vorkommen, nur muß 
man sich darüber klar zu werden suchen, was im Körperstoffwechsel 
vorgeht und wo gegebenen Falles der Angriffspunkt der somatischen 
Noxe, oder allgemein gesagt der Krankheitsursache sich findet. 

Die Physiologie lehrt z. B., daß der Tonus vieler visce¬ 
raler Muskeln sich trotz der Durchschneidung der zu¬ 
leitenden Nerven nach einiger Zeit wiederherstellt, 
woraus geschlossen werden mußte, daß diese Muskulatur in sich ihre, 
stets tonisch erregten Innervationsorgane trägt und daß den Fasern 
des Sympathicus und des Vagus nur ein hemmender oder ein reizender 
Einfluß auf die in der Muskelschicht gelegenen Ganglienzellen zu¬ 
zuschreiben ist. Daß die Fasern des Vagus sich in einer dauernden 
tonischen Erregung befinden, beweist am besten die Tatsache, daß 
deren beiderseitige Durchschneidung eine anhaltende Beschleunigung 
des Herzschlages bedingt. Über den Tonus der sympathisch 
innervierten Organe belehrt uns die Durchschneidung des Halssym- 
pathicus, die u. a. konstant zur Verengerung der Pupille, zum Zurück¬ 
sinken des Augapfels und zur Erweiterung der Drüsengefäße und der 
Hautgefäße des Gesichtes führt. 

Vom letztgenannten Nerven wissen wir übrigens genau, daß das 
endogenetische, den Tonus des Sympathicus steigernde sympathi- 
cotrope Hormon, das Adrenalin permanent in den chromaffinen 
Zellen gebildet wird, daß somit auch der Sy mp athi cot onus wahr¬ 
scheinlich permanent ist. 

Weniger konstant ist die Wirkung der Produkte der Thyreoidea 
und des Infundibulum hypophysis aus der sympathicusfordernden 
Gruppe und der Epithelkörperchen, des Pankreas und des Ovariums 
aus der sympathicushemmenden Gruppe. 

Ob auch ein vagotropes Hormon im Organismus gebildet 
wird, das etwa wie das Pilokarpin die Vagotnie unterhält, ist nicht 
bewiesen. Die meisten vagotropen Produkte (Cholin) werden in ge¬ 
ringen Mengen gebildet und beeinflussen das autonome System be¬ 
kanntlich elektiv. Feststehend ist die Tatsache, die klinisch an 
einem großen Krankenmaterial verifiziert wurde, daß Individuen, die 
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für Adrenalin sehr empfindlich sind, eine geringe Empfindlichkeit 
gegen das Pilokarpin besitzen (Eppingeb-Hess). 

Man könnte somit von einer vagotonen Kostitution des 
gegebenen Individuums dann sprechen, wenn bei funktionell erhöhtem 
Vagustonus gleichzeitig starke Empfindlichkeit gegen vagotone Mittel 
(Pilocarpin) bestände. Es gebe somit Menschen, bei denen die Effekte 
des sympathischen Nervensj r stems überwiegen und diese reagieren 
viel stärker auf Adrenalin, und solche, bei denen die Effekte des 
autonomen Nervensystems überwiegen, und diese reagieren viel stärker 
auf Pilocarpin. In Weiterführung dieses Gedankens bedient man 
sich autonomer und sympathischer Gifte zur Funktionsprüfung des 
vegetativen Systems. Aus dem pharmakodynaraischen Anta¬ 
gonismus hat man eine Methode geschaffen zur Eruierung des 
klinischen Bildes der angeblich häufigen Vagotonie. 

Wie äußert sich klinisch das Symptomenbild der 
Vagotonie? Die physiologischen Merkmale des gereizten auto¬ 
nomen Systems haben wir oben eingehend geschildert und sie wieder¬ 
holen sich sämtlich in der Klinik: Pupillenenge und Akkomodations¬ 
krampf (Reizung des Sphincter und des Ciliarmuskels der Pupille), 
Erweiterung der Lidspalte (Reizung des Levator palpebrae), Salivation 
und Tränenfluß (Reizung der Chorda tympani und des N. lacrimalis), 
Schweißfluß (Reizung der sudoralen Nerven), Rötung des Gesichtes 
und leichte Cyanose der feuchten Extremitätenenden (Reizung der 
Vasodilatatoren), starke Pulsation des Herzens, Bradykardie, Pulsus 
irregularis respiratorius, Störung der Herzleitung, Phrenodynie, Atem¬ 
sperre, respiratorische Arrhytmie (Reizung des Herz- und Lungen¬ 
vagus), Asthma bronchiale (Reizung der glatten Bronchialmuskulatur), 
Eosinophilie, Hyperacidität, gesteigerte Magenperistaltik, vorüber¬ 
gehende spastische Zustände in der Ösophagus-, Kardia- und Pylorus- 
muskulatur, tonische Darmsteifung, Krampf der Muskulatur der Gallen¬ 
blase und des Ductus pancreaticus, Krampf der Ringmuskulatur des 
Colons, des Sphincter recti, des Detrusor vesicae und der Vasodila¬ 
tatoren der Blase und der Genitalien (Reizung des N. pelvicus). 
Sämtliche genannte Erscheinungen sollen nach großen Atropindosen 
schwinden, nach Pilocarpin sich steigern. 

Eppinger und Hess rechnen zu den vagotonen Neurosen des 
Herzens: die Angina pectoris vasomotoria (Reizung der autonomen 
Vasokonstriktoren der Koronagefäße), die HEBTz’sche bradykardische 
Hypotonie und die sexuell entstehende Phrenokardie. 

B. Die Vagotonie, als funktionelleautonomeSystem- 
erkrankung aufgefaßt, kann sich nach den genannten 
Autoren dem Beobachter darbieten als: 

generelles und lokales, singuläres und familiäres, 
permanentes und periodisch es, reines und kombiniertes, 
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viriles und juveniles, ausgesprochenes und abortives, 
manifestes und latentes Leiden. 

Lokal ist die funktionelle Tonussteigerung, sobald gewisse im 
Organismus kreisende Noxen elektive Beziehung zu bestimmten auto¬ 
nomen Ästen besitzen (N. sphincter pupillae, N. vagus, N. pelvicus). 
Periodisch tritt sie auf besonders als lokaler Kardio- und Ösophagus¬ 
spasmus oder also funktionelle Herzaffektion. Kombiniert wird sie 
beobachtet mit Enteroptose, Cor mobile, Pendelherz, Costa fluctuans, 
Thymuspersistenz, Lymphatismus, Status thymo-lymphaticus (Paltauf), 
Eunuchoidismus (Tandleb-Gboss), mongoloider Degeneration, astheni¬ 
scher Konstitution (Stiller), hypoplastischer Konstitution (Babtels) 
und mit sonstigen Konstitutionsanomalien, die, wie die Vagotonie selbst, 
den Ausdruck einer Minderwertigkeit und Degeneration 
darstellen sollen. 

Wie geht man diagnostisch vor. um eine Vagotonie 
resp. vagotonische Disposition festzustellen? Unter 
Vagotonie hat man somit klinisch einen dauernden, 
tonischen Erregungszustand im autonomen Gebiete zu 
verstehen, durch den die Erfolgsorgane in einem Zu¬ 
stand erhalten werden, der sich der autonomen Reizung 
bereits nähert. Diesem Krankheitsbilde müßte die vagotoni¬ 
sche Disposition als zugrunde liegend gedacht werden, d. i. „eine 
abnorme Reizbarkeit der gesamten oder nur bestimmter autonomer 
Fasern, die beim Hinzutreten eines adäquaten Reizes, auch wenn 
derselbe gleichsam unter dem Schwellenwerte liegt, auf den ein nor¬ 
males Nervensystem eben noch anspricht, zur Entwicklung des Krank¬ 
heitsbildes: Vagotonie führen kann“ (Eppinger-Hess). 

Meist handelt es sich bei der Vagotonie um jugendliche oder 
dem mittleren Lebensalter angehörige Individuen, die sich autonomen 
Schädlichkeiten gegenüber sehr empfänglich erweisen und einzelne 
oder mehrere der oben geschilderten Erscheinungen permanent oder 
vorübergehend darbieten. 

Wo Vagotonie vermutet wird, entdeckt gelegentlich eine sub¬ 
kutane Pilocarpininjektion das Bestehen vagotoner Symptome, 
die jedoch zu keinerlei Klagen Anlaß boten, oder sie gestaltet schwere 
latente pathologische Störungen zu manifesten akuten (Tabeskrise, 
Asthma bronchiale, Bradykardie, vasomotorische Angina pectoris). 

In anderen Fällen stellen sich mit dem Auftritt eines verdächtigen 
Symptoms in einem Aste des autonomen Gebietes (Krise, Salivation) 
gleichzeitig mehrere, bei oberflächlichem Nachforschen leicht über¬ 
sehbare Reizerscheinungen in anderen Asten desselben Systems (Miose, 
Tränenfluß, Gänsehaut) ein. 

Durch Atropin und vielfach auch durch Adrenalin lassen sich 
die genannten autonomen Erscheinungen günstig, durch Pilocarpin un- 
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günstig beeinflussen, wobei als übliche Prüfungsdosen beim Men¬ 
schen, subkutan injiziert: 1 mg Atropin, 1 cg Pilocarpin und 1 ccm 
Adrenalinstammlösung gelten. 

Im vorgeschrittenen Alter pflegt die Erregbarkeit abzunehmen 
und sich die Vagotonie zu bessern oder sogar zu schwinden. 

C. Wie haben wir uns die Genese der Vagotonie vor¬ 
zustellen? Am wahrscheinlichsten ist es, daß ein Produkt 
innerer Sekretion den Zustand des gesteigerten auto¬ 
nomen Tonus verursacht. Von den endokrinen Produkten, die 
oben näher besprochen wurden, ist bekanntlich das Adrenalin ein 
intensives generelles Sympathicotonicum, wohnen dem Thyreoidin und 
Infundibulin teils vagotrope, teils sympathicotrope Impulse inne und 
besitzen das Pankreassekret und das Cholin der Nebennierenrinde 
rein vagotone Eigenschaften. Nur wirken die letzteren äußerst elektiv, 
nicht auf das ganze autonome System: das Pankreasprodukt haupt¬ 
sächlich auf den Stoffwechsel, das Cholin auf den Blutdruck und die 
Pupille. Bedenkt man weiter, wie große Mengen von diesen letzten 
Substanzen notwendig wären, um einen permanenten Tonus im ganzen 
System zu unterhalten, so scheint es schon deswegen im Gegensatz 
zum Adrenalin sehr unwahrscheinlich, daß diesen Körpern die physio¬ 
logische Rolle des gesuchten „Autonomins“ oder „autonomen 
Vagotonins“ zuzumessen sei. 

Eppinger und Hess gehen von der Vermutung aus, daß die 
Vagotonie ebenso wie der Status lymphaticus und thy- 
micus, mit denen sie oft kombiniert vorkommt, eine 
Teilerscheinung eines minderwertigen Organismus sei. 
Ebenso wie andere Organe und Systeme Zurückbleiben, kann auch 
das chromaffine System schlechter angelegt sein und deshalb weniger 
sympathicotonischen Adrenalins produzieren, so daß die Antagonisten 
ihre Macht mehr entfalten können, als bei ausgiebiger Tätigkeit des 
Nebennierenmarkes. 

Außer dieser angeborenen Insuffizienz und Minder¬ 
wertigkeit der inneren Sekretion im Bereiche des 
chromaffinen Systems verteidigt die Wiener Schule noch eine 
andere Möglichkeit, der eine sozusagen erworbene Konstitution 
zugrunde liegen würde. 

Auf den wiederholt sowohl klinisch als autoptisch bestätigten 
Parallelismus zwischen Vagotonie und Status thymolympathicus hin¬ 
weisend, meint sie, daß die Vagotonie der klinische Aus¬ 
druck sein könnte der anatomisch nachweisbaren lym¬ 
phatischen Konstitution und der funktionellen Über¬ 
produktion der innersekretorischen lymphatischen 
Organe, was damit ganz übereinstimmen würde, daß die Vagotonie 
hauptsächlich im jugendlichen Alter beobachtet wird, in welchem die 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



78 


Heinrich Higier. 


Digitized by 


lymphatische Konstitution vorherrscht. Bemerkt sei nebenbei, daß 
Lymphatismus und Thymuspersistenz durchaus nicht selten gerade 
mit Nebennierendefekten koinzidieren, bei denen die chromaffine 
Substanz verloren geht. 

Über die Stellung mancher physiologischer und patho¬ 
logischer Zustände zur Vagotonie sei nach den zitierten 
Autoren noch folgendes erwähnt. 

Das Klimakterium mit den bekannten vasomotorisch-sekretori¬ 
schen und Stoffwechselstörungen (Fettsucht) ist ein erworbener vago- 
tonischer Zustand, der durch Ausfall eines inneren sympathicotonischen 
Sekretes entstehen soll. Es ist nicht ausgeschlossen, daß auch beim 
Manne der Ausfall eines inneren Sekretes der männlichen Geschlechts¬ 
drüse (Mendel) autonomen Reizen im klimakterischen Alter Vorschub 
leistet. 

Die Basedow- und Myxödembilder sind aus dem Grunde 
so mannigfaltig und widerspruchsvoll, daß das Schilddrüsengift je 
nach der individuellen Disposition des Subjektes das autonome System 
(erweiterte Lidspalte, Gräfe’s Symptom, Tachykardie, Schweißaus¬ 
brüche, Salivation, Diarrhoea, Eosinophilie), oder das sympathische 
bevorzugt. Bei Individuen ohne ausgesprochene Disposition provoziert 
es ivahllos Reizsymptome an beiden Systemen, dagegen anders bei 
reinen Vagotonikern oder Sympathicotonikern. Nach dem heutigen 
Stande der Dinge läßt sich noch schwer ein bestimmtes Urteil aus¬ 
sprechen über die eigentümliche, von mancher Seite schon bestätigte 
Erfahrung (Noorden), daß die reinen Basedowformen niemals, die 
gemischten stets mit psychopathologisclien Erscheinungen einhergehen. 

Experimentell ist jedenfalls nachgewiesen (Fleischmann), daß 
Schilddrüsensaft eine entgiftende Wirkung auf Atropin hat, was sehr 
leicht am durch Muskarin-Vagusreizung zum Stillstand gebrachten 
Herzen demonstriert werden kann. 

Die chemische Natur des die Nervenerregbarkeit und den Stoff¬ 
wechsel der Basedowkranken beeinflussenden Agens ist ein Thyreojod- 
globulin (Oswald, Gottlieb). Die Erregungserscheinungen am sym¬ 
pathischen Nervenapparat, die als „Adrenalinsymptome“ zu deuten 
sind, beruhen auf einer Sensibilisierung bestimmter Sympathicus- 
apparate für das im Blut stets vorhandene sympathicotonische Adre¬ 
nalin: das Thyreojodglobulin würde somit analog dem 
Kokain die Erregbarkeit der sympathischen End¬ 
apparate für den physiologisch adäquaten Reiz des 
Nebennierenhormons steigern. 

Bildet also die vagotonische Disposition auf der einen Seite die 
Grundlage für eine eigenartige Neurose, so ist sie andererseits auch 
imstande, den Verlauf der verschiedenen anatomischen Organerkran¬ 
kungen im bestimmter Weise zu modifizieren. So verhält es sich auch 
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mit den relativ selteneren Tabesfällen, wo gleich im Anfang die 
visceralen Störungen oder Krisen (Hypersekretion, gesteigerter Peri¬ 
staltik, Schweißausbruch, Tränenfluß, Rektumfluß usw.), in Vordergrund 
treten und zwar gerade bei Patienten mit präexistenter vagotonischer 
Veranlagung. 

Das schönste Beispiel einer langsam sich entwickelnden Vagotonie 
liefert die AüDisoN’sche Krankheit, aus der die allgemeine Patho¬ 
logie vielfache Erfahrungen geschöpft hat. Bei ihr handelt es sich 
gerade um ein Bild (Abmagerung, Diarrhoea, Blutdruckerniedrigung, 
Verminderung des Blutzuckers), das seinen Ursprung dem Wegfall 
jener Organe verdankt, aus denen die wichtigsten sympathischen 
Impulse entspringen. 

Die initiale Tuberkulose erinnert vielfach — sowohl durch 
die Grundsymptome als den begleitenden Lympathismus — an die 
AüDisoN’sche Krankheit, da ihr Endotoxin elektiv das chromaffine 
System schädigt, das bei der Bronzekrankheit ganz zerstört ge¬ 
funden wird. 

Von Dermatosen scheinen die vasomotorische Urticaria nnd 
die CzEKNY’sche infantile exsudative Diathese bei Individuen oder in 
Familien mit vagotonischer Disposition vorzukommen. 

Auch an Geisteskranken haben nach Pötzl, Eppingeb und 
Hess Beobachtungen gelehrt, daß auf der Höhe schwerer psychischer 
Erregung auch das Gleichgewicht des visceralen Nervensystems er¬ 
schüttert wird und die pharmakodynamische Ansprechbarkeit des 
sympathischen und autonomen Nervensystems durch elektive Arznei¬ 
mittel während der Dauer psychischer Erkrankungen (klimakterische 
Melancholie, manisch-depressives Irresein) sich in charakteristischer 
Weise ändert. Besonders genau ist in dieser Hinsicht die Kata¬ 
tonie von Pötzl studiert worden. In den akuten Phasen fand er 
die RHEiNHABD’sche Hirnschwellung, für die er eine Reizung der dem 
Einfluß des autonomen Systems unterliegenden sekretorischen Nerven 
des Plexus chorioideus wahrscheinlich macht. Diese episodisch auf¬ 
tretende Übererregbarkeit des Vagussystems der Katatoniker gehört 
zum Teil der Disposition, zum Teil der Erkrankung selber an und 
erinnert an manche Verhältnisse bei biologischen Überempfindlichkeits¬ 
reaktionen (sog. Anaphylaxie). 

In manchen, sympathicotonen Formen tritt z. B. deutlich 
Adrenalinmydriase (LoEwi’sche Reaktion) oder Adrenalinglykosurie auf. 

Wie verhält es sich mit der oben vor Besprechung der Pharmako¬ 
dynamik und Pharmakologie des vegetativen Systems teilweise in 
suspenso gelassenen Fragen: über das wechselseitige Ver¬ 
hältnis zwischenSympathicusund innersekretorischen 
Drüsen und über die Einwirkung der Blutdrüsen auf 
den Ablauf psychischer Funktionen? 
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Der Grad der emotionellen Beeinflußbarkeit wird bestimmt nicht 
bloß von der Lebhaftigkeit der seelischen Stimmungen und von der 
Reaktionsfähigkeit des vegetativen Systems, sondern auch von der 
Quantität und Qualität der endokrinen Produkte, die 
auf direktem oder indirektem Wege, durch Vermittlung der Sym- 
pathicus ihre Wirkung auf die psychischen Funktionen ausüben. 

Die bisherigen Erfahrungen liefern nach der zusammenfassenden 
Darstellung von Münzeb folgende Ergebnisse. Die pathologische 
Änderung der Sekretion mancher Blutdrüsen — Thyreoidea, Zirbel¬ 
drüse, Hypophyse, Keimdrüsen — bedingt gewisse psychische Er¬ 
scheinungen (bei Basedow, Myxödem, Akromegalie, Kastration), die 
im wesentlichen auf dem Gebiete des Affektlebens liegen. 
Eine Reihe physiologischer Zustände, zu denen Pubertät, Schwanger¬ 
schaft, Menstruation und Senium zu zählen sind, gehen häufig mit 
einer Modifikation affektiver Prozesse und zugleich mit einer Alteration 
der normalen Sekretion mancher Drüsen (Keim- und Schilddrüse) ein¬ 
her. Bestimmte Krankheiten, die mit einer vermehrten bzw. ver¬ 
minderten Sekretion der Drüsen Zusammenhängen, entstehen nicht 
selten auf Grund heftiger Emotionen. Die Ausdrucksform einzelner 
emotiver Erregungen (Herzklopfen, Schwitzen, Mydriase) gleicht zeit¬ 
weise einem Komplex von Krankheitserscheinungen, wie wir ihn beim 
Dysglandulismus ausgebildet finden (bei Basedow, Addison, Eu¬ 
nuchoidismus). 

Wie man auch über die allgemein ätiologische Bedeutung der 
Drüsensekretion denken möge — daß mit einer Vermehrung mancher 
Drüsenprodukte eine erhöhte Affekterregbarkeit, mit einer Ver¬ 
minderung eine entsprechende Depression des gemütlichen Niveaus 
einhergeht, — die Tatsache der wirksamen Beeinflussung 
der Äußerungen des Affektlebens durch manche Sekre¬ 
tionsprodukte steht auf Grund der klinischen Be¬ 
obachtungen un verweigerlich fest. Schwierig ist es nur die 
Vorstellung, daß zwischen Drüsensekretion und Großhirntätigkeit ein 
ursächlicher Zusammenhang bestehe, in die Realität überzutragen. 
Und wenn auch heutzutage die alte Sympathicustheorie zugunsten 
anderer Hypothesen in den Hintergrund tritt, so wird hierdurch an 
der Tatsache der engen Beziehungen zwischen den Blutdrüsen und 
Sympathicus nichts geändert. 

Welcher Art nun das wechselseitige Verhältnis zwischen 
NervenundBlutdrüsen ist, darüber sind mancherlei Vermutungen 
aufgestellt worden; indessen fehlen sichere Anhaltspunkte. Mehrfach 
ist behauptet worden, daß, wie einerseits die Blutdrüsen die Sym- 
pathicusfunktion beeinflussen, so andererseits das sympathische Nerven¬ 
system die Drüsensekretion reguliere. Es ist also noch nicht voll- 
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kommen sichergestellt, welchem der beiden Glieder die führende Rolle 
zukommt, oder inwieweit ein jedes der beiden die Funktion des an¬ 
deren zu determinieren vermag. Sind somit die meisten Blutdrüsen 
— wie übrigens auch Psychosen im Verlauf von Basedow, Akro¬ 
megalie, Diabetes, Tetanie, Addison beweisen — durch eine zweifellos 
starke Affinität an das nervöse Zentralorgan gebunden, so erscheint 
dies Verhältnis, diese Wechselbeziehung — allerdings, wie Münzer 
hinzufügt, nur äußerlich — wie das zweier miteinander in Korrelation 
stehender Blutdrüsen. Wenn zwei Organe resp. Organgruppen, meint 
derselbe Autor, also das Gehirn auf der einen, das polyglanduläre 
System auf der anderen Seite, in nahen Beziehungen zueinander stehen, 
sich also wirksam und offenkundig in ihren Funktionen beeinflussen, 
so müssen sich auch in dem Mechanismus ihrer Funktionen gewisse 
Ähnlichkeiten nach weisen lassen. „Wie im Bereich des poly¬ 
glandulären Systems die Aktion der Blutdrüsen durch 
die in den Kreislauf sezernierten Produkte vermittelt 
wird, so mögen auch in den Sekreten des nervösen 
Zentralorgans innersekretorische Vorgänge sich ab¬ 
wickeln und den Ablauf bestimmter cerebraler Funk¬ 
tionen regulieren.“ 

Über die ätiologische Bedeutung psychischer Insulte bei 
Erkrankungen der Blutdrüsen lehrt uns die klinische Erfahrung, daß 
auf dem Boden psychischer Traumen sich Erkrankungen, die wir auf 
die primäre Alteration einer Blutdrüse zu beziehen gewohnt sind 
(Basedow, Akromegalie) entwickeln können. Aus diesem Umstande 
glaubt Münzer mit Wahrscheinlichkeit schließen zu können, daß ein 
Teil dieser Erkrankungen, entsprechend der ursächlichen Schädigung, 
cerebral bedingt und daß die Läsion der betreffenden Blutdrüse eine 
sekundäre ist. Für die Physiologie ergebe sich hieraus die These, 
daß die Blut- und Stoffwechseldrüsen wahrscheinlich im Gehirn durch 
ein besonderes Projektionsfeld repräsentiert sind. 

Es ist jedenfalls für die Zukunft sowohl bei experimentell an 
Tieren hervorgerufenen intensiven Atfektzuständen als bei den autoch- 
thon einbrechenden menschlichen Geisteskrankheiten ein genaues 
anatomisches Studium der endokrinen Organe mit Einschluß des 
sezernierenden cerebralen Plexus chorioideus und des sympathischen 
Nervensystems zu fordern. 

D. Bauer, anlehnend an die Versuche und Untersuchungen Katzen- 
stein’s, Exner’s, Asher’s, Fleck’s und besonders Wiener’s sucht zu 
begründen die Krankheitsgruppe der Blutdrüsenneurosen. Er 
geht von der logischen Schlußfolgerung aus, daß bei allgemeiner 
Übererregbarkeit und erhöhter Reizbarkeit des vegetativen Systems 
die sekretorischen Fasern einzelner Drüsen primär gereizt sind (die 
Nn. laryngei thyreoidei der Schilddrüse, die Nn. splanchnici supra- 
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renales der Nebenniere usw.) und somit diesen Sympathicotonus mit 
gesteigerter Funktion ihrer Erfolgsorgane beantworten können. 

Da die endokrinen Drüsen den Tonns des Nervensystems regu¬ 
lieren, dieser aber samt der allgemeinen Säftemischung bekanntlich 
das wichtigste Prinzip dessen ist, was man als Konstitution des 
Organismus bezeichnet, so gelangen wir „zu einer Sonderstellung 
der Blutdrüsenneurosen gegenüber den übrigen Organneurosen. Sie 
bilden den Übergang zwischen Konstitution und Krankheit, und was 
das eine Mal noch als konstitutionelle Besonderheit imponiert, kann 
das andere Mal schon, in quantitativ gesteigertem Maße und plötz¬ 
lich auftretend, eine schwere Erkrankung darstellen“. Der Ideen¬ 
gang Baueb’s ist, wie wir sehen, prinzipiell konform mit dem von 
Eppingeb und Hess, die von einer vagotonischen Disposition des 
Organismus und von einer Vagotonie als Krankheit sprechen. 

Dasselbe gilt im großen und ganzen von den sonstigen „Organ- 
neurosen“, die leicht entstehen können bei einem Individuum mit 
allgemein gesteigerter Reizbarkeit des vegetativen Nervensystems, 
wenn ein Organ oder Organkomplex (Herz-, Gefäß-, Augen-, Darm-, 
Respirations-, Sexualneurosen) genuin besonders leicht ansprechbar 
und reaktionsfähig ist oder wenn es ein Locus minoris resistentiae 
bietet infolge durchgemachter organischer Krankheit mit nachfolgend 
gelenkter Aufmerksamkeit auf dasselbe und ausgearbeiteter psychischer 
Bahnung. 

E. Die Existenzberechtigung der Begriffe: Vagotonie 
und Sympathicotonie“ ist im letzten Jahre einer wiederholten 
Prüfung unterworfen worden. Die Hauptfrage dürfte, wie ich glauben 
möchte, folgendermaßen lauten: Hat die klinische Medizin 
etwas praktisch beachtenswertes von den neu einge¬ 
führten nicht fest basierten physiologischen Begriffen 
und von der pharmakodynamischen Prüfung des vegeta¬ 
tiven Nervensystems in bezug auf den Tonuszustand zu 
erwarten? 

Im Krankheitsbilde der Vagotonie ist aufgestellt worden eine 
unzweifelhaft geistreiche und anregende, wenn auch nicht hinreichend 
gesicherte, durch forcierte Schematisierung ausgezeichnete, nicht in 
allen Nachuntersuchungen bestätigte Synthese. Das Fruchtbare an 
ihrer Betrachtungsweise liegt darin, daß sie auf die große Bedeutung 
der Hormone für die Entstehung der Somatoneurosen der Organ¬ 
systeme hinweist. Es handelt sich bei den Organneurosen (Asthma 
bronchiale, Magenneurose, Colica mucosa, Phrenokardie, Gefäßkrisen, 
Sympathicusneuralgie usw.) um eine Störung der Neurodynamik der 
Organinnervation, sei es nun, daß diese Störung durch Stoffwechsel¬ 
produkte oder durch einen anderen auf das Nervensystem ausgeübten 
Reiz hervorgebracht wird. 
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Wie wir schon aus den angeführten allgemeinen Daten sehen, — die 
spezielle Pathologie folgt unten —, liegt hier ein fast neues, noch 
ganz unbeackertes Forschungsgebiet, das uns erleichtern kann die 
Beurteilung mehrerer pathologischer Zustände, die als spezielle 
Krankheitsformen fälschlicherweise beschrieben zu werden pflegen. 

Dieses neue Gebiet der Nervenpathologie, die vis¬ 
cerale Neurologie wird vielleicht, wie gewöhnlich, zunächst zu 
eilige oder zu schematische Schlüsse fördern, da das Krankenmaterial, 
an dem die klinischen Tatsachen fixiert worden sind, nicht allzu groß 
ist. Die experimentelle Pharmakologie ist jedenfalls geeignet, zur 
Erforschung von Krankheitsvorgängen ergänzend neben die klinische 
Beobachtung heranzutreten, um normale und pathologisch veränderte 
Organfunktionen aufzuklären. Die Arzneimittel sind dabei Stimm¬ 
schlüsseln vergleichbar (Jandschke), mit denen wir in das komplizierte 
Saiteninstrument des Organismus einzugreifen vermögen, um nach Be¬ 
darf eine Saite stärker zu spannen, ihre Schwingungen zu steigern 
oder im Gegenteil sie nachzulassen, ihre Funktion zu dämpfen. 

Es frägt sich nun, ob die klinischen Erwägungen und die Er¬ 
gebnisse der Funktionsprüfung tatsächlich die Aufstellung dieser 
„funktionellen Systemerkrankungen“ des autonomen 
Nervensystems gestatten, speziell die diametrale Gegenüber¬ 
stellung der beiden Grundbegriffe berechtigen. Das in¬ 
zwischen bekannt gewordene kontrollierende Tatsachenmaterial hat, 
wie es gewöhnlich mit neuen Formen in der Nosologie der Fall zu 
sein pflegt, ergeben: daß der Begriff der Vagotonie bedeutend er¬ 
weiterungsbedürftig ist, daß es viele Ausnahmen von der Regel gibt, 
daß sich nicht alles in das bekannte pharmakologische Schema ein- 
ordnen läßt, daß die Elektivität mancher Hormone einzuschränken 
ist und daß es an Misch- und Übergangsfällen zwischen beiden Haupt¬ 
gruppen nicht fehlt. Kurzum, die neuen Begriffe machen dieselbe 
Evolution durch, wie sonst die Mehrzahl der Krankheitsbilder in der 
Neurologie, wie z. B. die Tabes, Herdsklerose, BASEDOw’sche Krank¬ 
heit, Paralysis agitans, die heutzutage ganz und gar ohne die ursprüng¬ 
lichen sog. pathognostischen oder Kardinalsymptome ihrer Entdecker 
klinisch diagnostiziert zu werden pflegen. 

Die theoretisch präzis und subtil ausgearbeitete Gegenüberstellung 
beider Gruppen läßt sich als gutes Schema betrachten, aber prak¬ 
tisch nicht überall leicht durchführen. „Wenn es auch über jeden 
Zweifel erhaben ist, meint Bauer, daß ein funktioneller Gegensatz 
zwischen dem sog. sympathischen System im engeren Sinne und dem 
übrigen autonomen System besteht, und wenn auch entwicklungs¬ 
geschichtlich Sympathicus und autonome Systeme voneinander zu 
trennen sind, so muß doch eindringlich betont werden, daß das 
anatomisch-entwicklungsgeschichtlich-physiologische System mit dem 
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pharmakologischen nicht ganz identisch ist und daß der Gegensatz 
zwischen dem sympathischen und den autonomen Systemen pharma¬ 
kologisch nicht in gleicher Weise hervortritt wie physiologisch. Die 
Elektivität, die spezifische Tropie der auf das vege¬ 
tative Nervensystem wirkenden Pharmaka bedarf einer 
Einschränkung... In ähnlicher Weise aber wie bei der pharmako- 
dynamischen Funktionsprüfung nicht alle Teile des vegetativen 
Nervensystems gleichmäßig ansprechen, sondern eine weitgehende 
Dissoziation der einzelnen Wirkungen der neurotropen Substanzen 
vorkoramt, in ähnlicher Weise wird auch bei der physiologischen, zu¬ 
meist tonischen Innervation die erhöhte Reizbarkeit des vegetativen 
Nervensystems nicht in allen seinen Erfolgsorganen gleichmäßig zum 
Ausdruck kommen, sondern in den verschiedensten Kombinationen in 
Erscheinung treten/ 

Analog lauten in ihren Hauptzügen die Meinungen anderer Nach¬ 
prüfer (Falta, Newburgh und Nobel, Petren und Thobling). 

Bauer glaubt nur einen, periodisch wiederkehrenden physio¬ 
logischen Zustand betonen zu müssen, der sich konstant durch wirk¬ 
liche Vagotonie auszeichnet: den Schlaf. Er ist par excellence durch 
einen Übererregbarkeitszustand des autonomen Systems charakterisiert 
(PupillenVerengerung, Pulsverlangsamung, Neigung zu Schweißen und 
Pollutionen, Asthmaanfällen, kolikartigen Attacken, Krisen und Geburts- 
w'ehen). „Der tiefere Grund dieser Erscheinung („die Nacht ist die 
Zeit der glatten Muskulatur“, Schmidt) — schließt Bauer — ist uns 
derzeit völlig unklar.“ 

Meines Erachtens ist die Vagotonie des Schlafes hauptsächlich 
dadurch zu erklären, daß das quergestreifte Muskelsystem während 
der Nacht ausruht und der Blutabfluß vom selben dem glatten Muskel¬ 
system zugute kommt, welches dann reichlicher von Blut durchspeist 
wird und deswegen intensiver im Schlafe funktioniert. 

Bauer rät ganz richtig bei derartigen die Vagotoniefrage be¬ 
treffenden Untersuchungen die pharmakodynamische Prüfung mit den 
mechanisch-physikalischen Funktionsprüfungsverfahren zu kombinieren 
und die Ergebnisse wechselseitig zu kontrollieren. 

Als wichtigste und bekannteste mechanisch-physikalische 
Funktionsprüfung gilt die im speziellen Teil näher zu besprechende 
Untersuchung des Herzens, der Lunge, der Vasomotoren und der 
Schweißdrüsen im Bereiche des: 

Dermographismus, Pulsus irregularis respiratorius, AscHNER’schen 
Bulbusdruckreflexes, CzERMAK’schen Vagusdruckes, ERBEN’schen Puls¬ 
phänomens und VERAGUTH’schen Schweißphänomens. 

Als wichtigste pharmakodynamische Funktionsprüfung gilt 
die Untersuchung mit Adrenalin, Atropin und Pilocarpin. Die Unter¬ 
suchung muß selbstverständlich planmäßig angestellt werden: 
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a) mit konjunktivaler Instillation und subkutaner Applikation des 
l°/ 0 Adrenalins, 

b) mit subkutaner Injektion des Adrenalins Vmooo pro kg Körper¬ 
gewicht 3 Stunden nach Einnahme von 100 g Traubenzucker zur 
Bestimmung der Assimilationsgrenze für Dextrose, 

c) mit Injektion von Atropinum sulfuricum Vioooo P r0 kg Körper¬ 
gewicht zur Prüfung des autonomen Systems, 

d) mit Injektion von Pilocarpinum muriaticum J /iooo P ro kg 
Körpergewicht zur Prüfung des sympathischen Systems. 

Die ursprünglichen Versuche von Eppinger und Hess beziehen 
sich auf geringere Dosen: von 0,01 Pilocarpin, 0,001 Atropin und 0,001 
Adrenalin, die späteren Versuche von Petben und Thorling und von 
Bauer auf noch kleinere Dosen: von 0,005 bis 0,01 Pilocarpin, 0,0005 
Atropin und 0,0005 bis 0,001 Adrenalin. 


XI. Spezielle Pathologie und Klinik des vegetativen Systems. 

Über die spezielle Semiotik der einzelnen Organe des 
vegetativen Systems seien im folgenden die wichtigsten Tat¬ 
sachen erwähnt, insofern sie klinisch und anatomo-pathologisch 
in Betracht kommen können. Da eine rationelle Diagnostik sich allein 
auf dem Boden der pathologischen Physiologie aufbauen kann, läßt 
es sich nicht umgehen, zunächst einen ganz kurzen Abriß der Physio¬ 
logie, speziell ihrer neusten Ergebnisse, jedem einzelnen Kapitel vor¬ 
auszuschicken, auf den allgemeinen Teil besonders hinweisend. 

1. Auge. 

Das Auge beherbergt eine ziemlich große Zahl von vegetativen 
Organen (M. ciliaris, M. sphincter pupillae, M. dilatator 
pupillae, MüLLER’scher Orbitalmuskel, glatter Muskel 
am Lidheber, Tränendrüse), die teils vom autonomen Mittel¬ 
hirnsystem teils vom sympathischen System versorgt werden. Eine 
besonders wichtige Rolle spielt die Innervation der Pupille. 

Wie verhält es sich mit dem spinalen und mes- 
encephalen Ursprung der Pupillenfasern, mit ihrensub- 
kortikalen Bahnen und Rindenzentren, mit ihren Gan¬ 
glien und kommunizierenden Ästen, mit deren antago¬ 
nistischer Beeinflussung seitens des sympathischen 
nnd autonomen Systems. Das sind Fragen, die seit Jahrzehnten 
aktuell sind. 

In welcher Weise beteiligt sich der sympathische 
Nerv an der Innervation des Auges? Bekanntlich liegt der 
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Ursprung resp. der Kern der pupillenerweiternden Fasern im Rücken¬ 
mark in der Höhe des 1.—3. Brustsegments (BuDGE’sches Centrum 
ciliospinale). Von hier aus gelangen die Bahnen durch die Rami 
communicantes albi zum Halssympathicusgrenzstrang und mit diesem 
durch die zwei unteren Halsganglien zum Ganglion cervicale supremum, 
wo sie unterbrochen werden und als postganglionäre graue Fasern bis 
zum GAssER’schen Ganglion gelangen, sich hier mit dem 1. Trigeminus¬ 
ast vereinigen und in den Nn. ciliares longi zu den Gefäßen, zum 
M. dilatator pupillae und zum MÜLLEn’schen Muskel der Orbita, der 
bei seiner Kontraktion den Bulbus nach vorwärts drängt, laufen (Fig.3). 



Fig. 8. 

Schema des Verlaufs der oculopupillären Fasern des Halssympathicus 
(nach Pürves Stewart). 

Über die weiteren zentralen Wege der sympathischen Pupillen¬ 
fasern geben Aufschluß die experimentellen Untersuchungen von 
Karplus und Kreidl. Die elektrische Reizung einer bestimmten 
Stelle der Zwischenhirnbasis — hinter dem Tractus opticus, lateral 
vom Infundibulum — ruft bei Katzen Reaktion seitens des Sympathicus 
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hervor: maximale Pupillenerweiterung, Aufreißen der Lidspalte, Zurück¬ 
ziehen des inneren Lides, Schweißdrüsen- und Blaseneffekte, wobei es 
sich ergab, daß die Erregung von der erwähnten Stelle zunächst durch 
den gleichseitigen Hirnschenkel geht, weiter spinalwärts zum Teil 
die Seite kreuzt und schließlich durch das BuDGE’sche Zentrum und 
die beiden Grenzstränge zu den Augen geleitet wird. Ob es not¬ 
wendig ist neben dem thorakalen und Zwischenhirnzentrum des Sym- 
pathicus noch ein bulbäres Centrum cilio-spinale superius anzunehmen 
(Roux, Paviot, Cobdier), ist fraglich. Die Sympathicusparesen bei 
bulbären und cervico-thoracalen Spinalprozessen erklärt ganz gut die 
sympathische Bahn zwischen den oben genau besprochenen Zentren 
dieses Nerven: nukleare und supranukleare Sympathicus- 
lähmung. Ob tatsächlich das Centrum cilio - spinale als ein völlig 
untergeordnetes Zentrum nur für die Pupillenreaktion auf Hautreize 
dienen soll (Roux), muß ebenfalls dahingestellt bleiben. 

Wenden wir uns zum zweiten Innervationsgebiet der 
Pupille, so gilt als Nerv der autonome Abschnitt des 
N. oculomotorius (N. sphincter) und als sein vertebrales 
Ganglion das G. ciliare (Taf. VI). Beim letzteren handelt es sich 
um ein vegetatives, rein autonomes Ganglion, nicht um ein 
spinales oder um ein gemischtes Ganglion mit spinalen und sympathi¬ 
schen Zelltypen. Es fehlen in demselben absolut spinale Zellelemente, 
sämtliche Zellen sind unipolar und mit kurzen Dendriten (L. Müller), 
die hakenförmig intrakapsulär sitzen, versehen. Obwohl vegetativer 
Natur ist dennoch der histologische Charakter des Ganglions ein 
anderer als jener der Ganglien des Grenzstranges und der prä¬ 
vertebralen Ganglien der Bauchhöhle, wo extrakapsuläre, weit sich 
verzweigende Dendriten dominieren. Der, sonst nur quergestreifte 
Muskeln innervierende Oculomotorius kann eben auf die glatte Pupillen¬ 
muskulatur nur über ein autonomes Ganglion (Ganglion ciliare) eine 
Einwirkung auf die Iris ausüben. 

Verbindungsbahnen mit der Cerebrospinalachse und mit den zu 
innervierenden Organen sind folgende. Als präganglionäre Fasern 
(Ramus albus) ist die Wurzel anzusprechen, die vom motorischen 
Oculomotorius zum Ganglion zieht (Radix brevis G. ciliaris). 
Über den Ursprung dieser präzellulären Nervenfasern des glatten 
akkomodativen Ciliarmuskels und des Irissphincters ist man nicht 
ganz einig. Das Intaktbleiben der inneren Augenmuskeln bei der 
progressiven Mnskelatrophie, der chronischen Ophthalmoplegie, der Polio¬ 
myelitis und der Polyneuritis trotz des Befallenseins der äußeren 
spricht unbedingt für Differenzen in dem klinischen Verhalten, in der 
anatomischen Lokalisation und in der physiologischen Art der Kerne 
im Zentralnervensystem, — Differenzen, die schon längst vermutet werden 
für die analogen, sich gegenseitig berührenden Zentren der glatten 
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und der quergestreiften Muskulatur im Rückenmarksgrau. Nach 
Tsuchida und Monakow sind es höchstwahrscheinlich die kleinen 
Ganglienzellen am Frontalpol des lateralen Haupt¬ 
kernes des Oculomotorius, die mit der Pupilleninnervation in 
Beziehung stehen und die sich von den benachbarten Edinger- 
WESTPHAL’schen Gruppen, — wo sie Bebnheimer lokalisiert — nicht 
gut abgrenzen lassen. Der Sphincterkern ist jedenfalls im 
ventralen Höhlengrau des in. Ventrikels zu suchen. Die 
Oculomotoriusfasern der Radix brevis ganglii ciliaris werden im End¬ 
bäumchen des Ganglions unterbrochen, um als postganglionäre sym¬ 
pathische Fasern (Ramus griseus) dasselbe zu verlassen und in 
den kurzen Ciliarnerven (Nn. ciliares breves) weiter in das 
Augeninnere und zu der glatten Muskulatur zu gelangen. Nebenbei 
sei erwähnt, daß diese Ciliarnerven, trotzdem sie postganglionär sind, 
dennoch einer dünnen Markscheide ausnahmsweise nicht entbehren 
und daß sie beim Eintritt in den Ciliarmuskel einen feinen gangliösen 
Plexus bilden. 

Der M. ciliaris oder der Akkomodationsmuskel der Linse, der 
sein Zentrum im vorderen, medialen Kern des Oculomotorius besitzt, 
läßt ebenfalls seine Nerven im Ciliarganglion sich auflösen, von wo 
aus die postganglionären Fasern in den kurzen Ciliarnerven zum 
Erfolgsorgan ziehen. 

Zweier, vergleichend-anatomisch interessanter Kommunikations¬ 
bahnen des Ciliarganglions sei noch kurz an dieser Stelle gedacht. 
Ebenso wie von den sympathischen Ganglien des Grenzstranges jedesmal 
Fasern zum Spinalganglion und somit zur hinteren sensiblen Wurzel 
ziehen, so gibt es auch am Ciliarganglion eine feine sensible 
Wurzel — Radix longa —, die vom Ramus nasociliaris N. tri- 
gemini herstammt (Taf VI). Ob diese Fasern im Ganglion endigen oder 
dasselbe nur passieren resp. daran vorbeiziehen, ist nicht entschieden, 
ebensowenig die Bedeutung und die Funktion dieser sensiblen Wurzel, 
die mit der Sensibilität des Auges, wie Exstirpationsversuche am 
Ganglion belehren, nicht viel zu tun hat. 

Ebenfalls ganz dunkel ist die Rolle einer zweiten diagnostisch, 
wie wir unten sehen werden, sehr wichtigen Verbindungsbahn, der 
Radix sympathica Ganglii ciliaris, einer Abzweigung vom 
sympathischen Plexus ophthalmicus, der bekanntlich vom Plexus caroticus 
des Halssympathicus abgeht und die Arteria ophthalmica umspinnt. 
Von Wichtigkeit ist es jedenfalls, daß in dieser Weise der Sym- 
pathicus und sein oberes Halsganglion, die zum M. dilatator pupillae 
ihre sympathischen Fasern schicken, in förmlichen Kontakt treten mit 
dem Ciliarganglion, welches die autonomen Fasern zum M. sphincter 
pupillae sendet. Analoge Verhältnisse finden sich bei den sonstigen 
Kopfganglien und den Ganglien des Grenzstranges, die die nahe- 
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gelegenen Gefäße mit postzellulären marklosen Nervenbündeln un¬ 
mittelbar versehen. 

Die glatte Muskulatur des Auges und der Augenhöhle wird somit 
innerviert von zwei ganz weit voneinander entfernten Ganglienknoten, 
von zwei ganz differenten Stellen der Cerebrospinalachse des Archaeo- 
palliums: von der Gegend der mesencephalen Vierhügel und des 
spinalen oberen Brustmarkes. Vom Vierhügel aus wird auf dem 
Wege durch den Oculomotorius die Pupille auf Licht, Akkomodation 
und Konvergenz verengt, vom Brustmark aus wird auf dem Wege 
des Sympathicus die Pupille erweitert, die Lidspalte vergrößert und 
der Bulbus leicht nach vorn geschoben. Die Gegensätzlichkeit der 
Wirkungsweise beider Systeme, die sich bei sämtlichen vegetativen 
Organen wiederholt, ist auch hier nicht bloß auf physiologischem, 
sondern auch auf pharmakologischem Gebiete zu finden in Form 
der bekannten Wirkung des Atropins auf den Sphincter und den 
Akkomodationsmuskel, des Cocains auf den Dilatator pupillae. 

Es erübrigt noch die Besprechung der ersten und letzten Station 
der Pupillenfasern, der retino-nuklearen und der kortiko- 
nuklearen Bahnen, über die noch gewichtige Kontroversen unter 
den Physiologen und Klinikern bestehen. 

Was zunächst die retino-nukleare Bahn anbetrifft, die den 
sensiblen Reflexschenkel des Pupillenreflexes repräsentiert, so belehrt 
uns am besten die Analogie mit anderen Reflexwegen: überall ist die 
sensible Faser gleichzeitig die reflexleitende und von ihr tritt in der 
Nähe des motorischen Kernes und zu demselben eine Abzweigung in 
Form von Reflexkollateralen, die, nebenbei erwähnt, am emp¬ 
findlichsten äußeren Noxen gegenüber sind (frühzeitiges 
Schwinden bei Tabes, Polyneuritis und cerebraler Drucksteigerung 
des Patellar-, Achilles- und Cornealreflexes). Auch für den Opticus 
gibt es eigene zentripetale Pupillenfasern nicht (Hess) : die Empfänger 
des Lichtreizes und die reflexaufnehmenden Elemente der Retina sind 
identisch, verlaufen nach der Halbkreuzung im Tractus opticus, von 
da zur Gegend der Kniehöcker und zu den Vierhügeln, wo eine Ab¬ 
zweigung von Reflexkollateralen stattfindet, die die Verbindung mit 
dem Sphincterkern hersteilen. 

Bumke, auf Bechterew, Flechsig und Edinger hinweisend, 
meint, es beginne nicht das Schaltneuron im äußeren Kniehöcker, 
sondern es treten die Pupillenfasern des Sehnerven gleich hinter dem 
Chiasma, also noch vor dem Eintritt in den Tractus, unmittelbar 
in das zentrale Höhlengran am Boden des 3. Ventrikels ein und 
ziehen von da aus nach Einschaltung eines Zwischenneurons zum 
Oculomotoriuskern. Für die letztere Hypothese würde auch sprechen 
das völlige Unversehrtbleiben des Pupillenspieles nach ein- und 
doppelseitiger Tractusdurchschneidung. Über den Verlauf des zentri- 
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fugalen Reflexschenkels vom Kern über das Ciliarganglion dnrch die 
kurzen Ciliarnerven zum Irismuskel war schon oben die Rede. 

Einen beachtenswerten Beitrag zu dieser seit Jahrzehnten aktuellen 
Frage haben unlängst Karplus und Kreidl gebracht Im Wider¬ 
spruch zu anderen Autoren konnten sie bei Affen den experimentellen 
Beweis erbringen, daß diePupillarfasern im Tractus opticus ver¬ 
laufen, aber nicht in den Corpus geniculatum externum gelangen, 
sondern zwischen beiden Kniehöckern hindurchtretend, durch den Arm 
des vorderen Vierhügels ziehen, wo sie bis zum anterolateralen 
Rand des vordereu Vierhtigels verfolgt werden können. Durchtrennung 
dieser Fasern ruft reflektorische Pupillenstarre beider 
Pupillen hervor bei Erhaltung des Pupillenspieles für Akkomodation, 
Konvergenz und psychische Reize. 

Sollten sich bei der metaluetischen Tabes häufig an diesen Stellen 
chronische meningeale Prozesse der Basis cranii oder cerebri nach- 
weisen lassen, so würde beim Menschen ohne weiteres für das Argyll- 
RoBERTsoN’sche Phänomen Verständnis gewonnen sein. 

Die Mi ose bei willkürlicher Konvergenz und bei Akkomodation 
ist aufzufassen als Mitbewegung infolge Erregung des Oculomotorius, 
wobei zu merken ist, daß unter physiologischen Bedingungen die 
Konvergenzreaktion an und für sich die Lichtreaktion an Ausgiebig¬ 
keit übertrifft und daß die Rolle des sympathischen Dilatator bei den 
Irisbewegungen minimal ist. 

Die fortwährenden feinsten Oscillationen oder Psychoreak- 
tionen der Pupille sind abhängig von verschiedenen nervösen 
und psychischen Einflüssen (Schmerz, Schreck, Freude) und schwinden 
bei Tabikern und Paralytikern gleichzeitig mit dem Lichtreflex. Zum 
Zustandekommen des sympathischen Zwischenhirnreflexes scheint das 
Gehirn nicht erforderlich zu sein und der Schmerzreflex der Pupille 
wird im Mittelhirn übertragen. 

Die Pupillenerweiterung psychischer Herkunft beruht wahr¬ 
scheinlich auf einer von der Hirnrinde ausgehenden Änderung des 
Tonus des Oculomotorius, da sie nach Ausschaltung des Halssym- 
pathicus bleibt, bei Oculomotoriuslähmung dagegen schwindet. Die 
jeweilige Weite der Pupille ist die Resultante aus dem zentral unter¬ 
haltenen Tonus des Sphincters einerseits und des Dilatators anderer¬ 
seits. Letzterer scheint automatisch und ebenfalls von verschiedenen 
Stellen der Rinde beeinflußbar zu sein. 

Wie hat man sich die Beziehungen der Hirnrinde zur 
Pupilleninnervation vorzustellen? Außer der Schmerzmydriase, 
die vom größten Teil der Hirnrinde aus versorgt wird und auf 
corticaler Hemmung des Sphinctertonus zurückzuführen 
ist, gibt es noch einen zweiten Mechanismus, der auf dem Wege des 
Sympathicus zustandekommt, als reflektorische Reizung desselben. 
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Karpltts und Kbeidl haben neben ihrem Zwischenhimbasiszentrum 
des Sympathicus noch am medialen Anteil der frontalsten 
Partie des Lirrs’schen Corpus subthalamicum ein sub- 
corticales Zentrum festgestellt, welches vom corticalen Frontal¬ 
pol oder direkt erregt werden kann. Die sympathische Schmerz- 
mydriase wäre somit nicht in der Rinde ausgelöst, sondern durch 
Übertragung eines Reflexes im Zwischenhirn, durch Hebung des 
Dilatatortonus. Beide Hirn Vorgänge, am autonomen und sym¬ 
pathischen System, wären somit voneinander unabhängig. 

Klinisch von enormer Wichtigkeit sind in der Pupilleninner¬ 
vation folgende Bilder, die der Reihe nach besprochen werden sollen: 
1. die absolute oder komplette Starre, 2. die reflektori¬ 
sche oder isolierte Starre, 3. die dilatatorische oder 
Sympathicuslähmung und 4. die Differenz und De¬ 
formität der Pupillen. 

1. Bei der absoluten oder kompletten Starre sind sämt¬ 
liche autonome Nervenreize auf die Irismuskeln unwirksam mit Aus¬ 
nahme der des Sympathicus, welcher bekanntlich physiologiseh einen 
minimalen und bei Sphincterlähmung einen beinahe Null gleichenden 
Einfluß auf die Irisbewegung ausübt. Die Pupillen sind dann über¬ 
mittelweit und etwas verzerrt. Da das Ciliarganglion automatisch 
einen gewissen Tonus im Sphincter unterhält, so werden bei Ver¬ 
letzung des Ganglions oder der Ciliarnerven die maxi¬ 
malsten Pupillenerweiterungen notiert, grössere als bei Kern- oder 
Stammläsionen des Oculomotorius. Beobachtet wird absolute Starre 
in der Ohnmacht, bei zentraler Lues, bei epileptischen, seltener hysteri¬ 
schen Anfallen und bei hochgradiger Angst. Die Starre mit Mydriase 
ist in diesen Fällen auf eine cortikal bedingte Hemmung, die Starre mit 
Mvose auf Steigerung des Sphinctertonus zurückzuführen (Bümke). 

2. Schwieriger zu erklären ist die reflektorische oder iso¬ 
lierte Starre, bekannt als ABGYLL-RoBEBTSoN’sches Phänomen. 
Ihre charakteristischen Eigentümlichkeiten sind: Ein- oder Doppel- 
seitigkeit, Pupillenstarre bei Belichtung desselben und des anderen 
Auges, erhaltene Sehfähigkeit, Enge, Ungleichheit und Verzogensein 
der Pupillen, erhaltene Reaktion bei der Konvergenz und der Akko¬ 
modation. Abgesehen von vereinzelten Fällen chronischen Alkoholis¬ 
mus (Nonne), ist sie beinahe pathognomoisch für Metasyphilis, speziell 
für Tabes und Taboparalyse mit Affektion der Hinterstränge. Die 
Frage nach dem Wesen und nacli der pathologischen Anatomie der 
reflektorischen Pupillenstarre und der sie häufig begleitenden Miose 
ist eine der sowohl theoretisch als praktisch wichtigsten und seit 
Dezennien am heftigsten ventilierten in der Neurologie. 

Für die Miose gilt noch die alte RoMBEBG’sche Lehre, nach 
welcher der durch die Sclerosis posterior bedingte Ausfall an sensiblen 
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Reizen die Verkleinerung des Pupillendurchmessers bewirken sollte. 
Schwieriger geht es mit der Erklärung der reflektorischen Starre. 
Beachtet man die Tatsache: a) daß die letztere oft einseitig beob¬ 
achtet wird, b) daß eine reine Aufhebung der Konvergenzreaktion 
nur äußerst selten ist und c) daß die sensiblen Reflexkollateralen 
anerkanntermaßen das elektive Locus minoris resistentiae darstellen, 
so wird es wahrscheinlich, daß der sensorische und motorische Schenkel 
des Reflexbogens bei der Tabes intakt bleiben und daß die Läsion 
ausschließlich an derjenigen Stelle zu suchen ist, wo der Sphincter- 
kern liegt und wo die Reflexübertragung vom zentripetalen auf den 
zentrifugalen Abschnitt der Pupillarbahn stattfindet, an den Endaus¬ 
breitungen des sensiblen Protoneurons, an den Aufsplitterungen der 
zentripetalen Reflexfasern im Endbäumchen des betreffenden Neurons 
um die einzelnen Ganglienzellen herum (Fig. 4, R. St). 

Hat man in der Degeneration der 
spinalen Reflexkollateralen bei Intakt¬ 
bleiben der nebenliegenden motorischen 
Ganglienzellen am Rückenmarksgrau 
die anatomische Ursache des Westphal- 
schen Leidens, „dieser reflektorische 
Kniestarre“, zu erblicken gesucht, so 
fragt mit Recht Bumke, auf seni 
Schema der Pupillenfasern hinweisend, 
ob dasselbe auch nicht für die Pupillen¬ 
reflexe zutrifft. „Man denke sich einen 
solchen Ausfall von Achsenzylinder¬ 
endigungen in der Umgebung eines 
Sphincterkernes (und dem entsprechend 
an ihrer Stelle einen dichten Wall von 
Gliafasern) — die Folge müßte die 
einseitige isolierte Lichtstarre dieses 
und nur dieses Auges sein, während 
die Konvergenzreaktion und die Seh¬ 
schärfe intakt bleiben würden. Natür¬ 
lich werden, wie das Symptom, so auch 
ihre materiellen Voraussetzungen ge¬ 
wöhnlich auf beiden Seiten angetroffen werden.“ 

Daß wir den Ausfall der hier in Betracht kommenden Fasern, 
sagt an anderer Stelle Bumke, etwa im Weigert- oder im Marchi- 
Bilde nachweisen könnten, kommt wohl gar nicht in Frage. Möglich 
wäre nur eine sekundäre Gliawucherung an der Stelle dieses Defektes. 
Ob man diese bei so allgemeinen Erkrankungen, wie es die Tabes und 
die Paralyse doch sind, mit solch einer Sicherheit Anden wird, daß 
metasyphilitische Erkrankungen, die mit, und solche, die ohne reflek- 
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Fig. 4. 

= R. St Läsion bei einseitiger 
reflektorischer Starre (nach Bumkk). 
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torische Papillenstarre verlaufen sind, auf anatomischem Wege unter¬ 
schieden werden könnten, das erscheint zum mindesten zweifelhaft. 

Wie die reflektorische Pupillen starre nach den Tierversuchen 
Karplcs-Kreidl’s am Menschen eventuell erklärt werden könnte, habe 
ich oben ausgeführt. 

3) Das Bild der dilatatorischen oder Sympathicuslähmung 
ist längst bekannt in der Physiologie als BuDGE’scher, in der Klinik 
als HoRNER’scher Symptomenkomplex. Er wird ausgezeichnet, ab¬ 
gesehen von vasomotorischen und Schweißanomalien durch Zurück¬ 
sinken des Bulbus, Verengerung der Lidspalte (M. orbitalis), Herunter¬ 
sinken des oberen und Hinaufsteigen des unteren Lides (M. tarsi), 
Verengerung der Pupille (M. dilatator pupillae) und Erhaltenbleiben 
der psychischen und Sehnervenreflexe der Pupille. Bei experimenteller 
Durchschneidung des Sympathicus gleicht sich mit der Zeit 
die Parese aus, sobald der präganglionäre Abschnitt des Grenzstranges 
mit dem präganglionären und der postganglionäre mit dem post¬ 
ganglionären zusammenwächst. 

Für den Zustand der Sympathicusparese soll geradezu typisch 
sein der Kontrast zwischen der oft ungewöhnlich lebhaft ablaufenden 
Sphincterkontraktion und der gleichmäßig trägen, direkt kaum ver¬ 
folgbaren Wiedererweiterung (Bumke). 

Die lokaldiagnostische Bedeutung sowohl der Parese als der 
Reizung des Sympathicus ergibt sich von selbst. Beide Umstände 
weisen hin auf Druck einer Struma auf den Grenzstrang, auf eine 
traumatische Läsion des Rückenmarkes (Hämatomyelie), einen Tumor, 
einen degenerativen Prozeß (Gliose), eine entzündliche Affektion 
(Myelitis) im Gebiete der obersten Brustsegmente, welche das Büdge- 
sche Zentrum beherbergen, seltener auch im Gebiete der Oblongata 
(Thrombose der Art. cerebelli post, inf., Syndrom von Babin6ki- 
Nageotte) und in dem der Rückenmarkswurzeln an der cervicodorsalen 
Grenze (Syndrom der D&JERiNE-KmMPKE’schen Neuritis). Je nach 
den begleitenden Symptomen (Affektion der Handmuskeln, der Zunge, 
der Schlingapparate, des Trigeminus) hat die Sympathicusläsion ihren 
Sitz am cervicodorsalen, bulbären und basalen Abschnitt. 

Auf einzelne differentiell diagnostische Momente 
haben die pharmakologischen Untersuchungen der 
letzten Jahre an sympathicotropen Mitteln hinge¬ 
wiesen: auf die Kokain- und Adrenalinmydriase. Diese, 
klinisch leicht durchführbaren Versuche setzen voraus einen gesunden, 
nicht lädierten oder geschwürigen, allzuleicht diffundierbaren Binde¬ 
hautsack. 

Das Kokain in einer nicht allzustarken Lösung (unter 3 °/ 0 ) reizt 
bei Einträufelung den Dilatator: Fehlen der Kokainmydriase 
spricht somit für eine Sympathicusschwäche. Hat man 
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auf diesem Wege eine Parese festgestellt, wo sonstige Erscheinungen 
sie nicht vermuten ließen, so kommt noch gelegentlich die zweite, 
prognostisch und therapeutisch wichtige Frage an die Reihe: über 
den prä- oder postganglionären Sitz der dem Operateur erreichbaren 
oder nicht zugänglichen Läsion, ober- oder unterhalb des Ganglion 
cervicale superius. Hier entscheidet die Frage das Adrenalin, 
dieses intensive endogene sympathicotone Hormon. Eine 1 °/ 00 -Lösung, 
intrakonjunktival instilliert (3 mal je 2 Tropfen innerhalb 5 Minuten, 
Coeds), ruft normaliter keinen Effekt hervor. Dagegen tritt nach 
einer Viertelstunde eine prompte Pupillenerweiterung auf, sobald die 
Erregbarkeit des Dilatators auch nur in geringem Maße gesteigert 
ist, was bei postganglionären Affektionen die Regel ist. Wie wir 
oben ausführten, ist es sehr wahrscheinlich, daß die Denervation des 
Dilatators mit der Zeit eine erhöhte Erregbarkeit des kontraktilen 
Gewebes verursacht (sog. Isolierungsphänomen Munk’s oder paradoxe 
Mydriase Langendoeff’s). Diese Adrenalinmydriase ist somit ein 
Analogon zur schnellen und maximalen Erweiterung der Pupille bei 
Applikation elektrischer, sensibler und psychischer Reize an Tieren 
mit experimentell durchschnittenem postganglionärem Abschnitte des 
Sympathicus. 

In manchen Fällen ist die Adrenalinmydriase beobachtet worden 
bei Erkrankungen in der vorderen und mittleren Schädelgrube (Orbital¬ 
affektion, Basisfraktur), was sich dadurch erklären läßt, daß die zum 
Auge ziehenden sympathischen Fasern, aus dem Plexus caroticus 
kommend, sich etwas distal vom Ganglion Gasseri dem 1. Trigeminusast 
anschließen. Eine Kombination von Erkrankung des 1. Trigeminus¬ 
astes mit Adrenalinmydriase der postganglionären Sympathicuslähmung 
kann somit diagnostisch interessante Hinweise liefern und 
eine genaue Lokalisierung der Fraktur, Fissur und Geschwulst an 
der Schädelbasis ermöglichen. 

Außer dieser in lokalisatorischer Hinsicht wichtigen einseitigen 
Adrenalinmydriase gibt es doppelseitige: bei allgemeinen 
Störungen der inneren Sekretion (Pankreasdiabetes, Basedow- 
Hyperthyreoidismus) und dadurch bedingter Steigerung der Erreg¬ 
barkeit des ganzen sympathischen Nervensystems. 

4. Die Deformität der Pupille (Entrundung, Verzogensein) 
und die Ungleichheit (Anisocorie) sind gelegentlich angeboren, 
meist jedoch organisch bedingt, speziell luetischer und parasyphiliti¬ 
scher Herkunft oder lokal verursacht (Druck auf den Halssympathicus). 
Beobachtet wird gelegentlich vorübergehende Ungleichheit der Pupillen 
bei denjenigen Migränen, die streng einseitig sitzen, mit Myalgien 
der Kopf- und Halsmuskeln verbunden sind und schmerzhafte Druck¬ 
punkte am Halse aufweisen (Druckwirkung des kontrahierten Muskels 
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auf das obere Halsganglion). Der flippus der Pupille und die 
springende Mydriase sind von geringem klinischen Wert. 

Das Auge liefert vom Gesichtspunkte der oben ausführlich dis¬ 
kutierten Vagotonie-Hypothese manche beachtenswerte klinische 
Eigentümlichkeiten. Beim Yagotoniker soll öfter Tränenträufeln und 
Akkomodationskrampf beobachtet werden, die vorübergehend durch 
Atropin gehoben werden. Die Löwi’sche Reaktion — positive Adre- 
nalinmydriase — erscheint zuweilen bei Diabetes und Basedow als 
Beweis des gesunkenen Tonus im sympathischen Gebiete. Liegen 
im Körper paroxysmale Krämpfe vegetativer Lokalisation vor — 
gastrische Krisen, Asthma nervosum —, so setzt auch akut Miose 
als Sphincterkrampf ein. In der MöBius’sche Konvergenzparese und 
in dem Exophthalmus (Krampf des MüLLEa’schen Muskels) der Base- 
dowiker ist das Gegenteil der Vagotonie, i. e. eine Reizung des Sym- 
pathicus zu erblicken. 

Das Atropin wirkt langsam aber anhaltend auf die Pupille bei 
älteren Leuten, dagegen intensiv, aber kurzdauernd bei jugendlichen» 
meist vagotonen Individuen. Das GaAEFE’sche Symptom ist als Zeichen 
eines gesteigerten Tonus im autonomen Levator palpebrae aufzufassen 
und tritt gelegentlich nach Pilocarpininstillation bei vagotonen Jüng¬ 
lingen auf. 

2. Tränendrüse. 

Das letzte zu besprechende Organ der Augenhöhle ist die 
Tränendrüse. Sie wird ebenfalls autonom und sympathisch 
innerviert, hier mittels des Ganglion cervicale sup., dort mittels des 
Ganglion sphenopalatinum (Taf. VI). 

Bei Reizung resp. Lähmung des Halssympathicus sieht man 
vorübergehend Vermehrung resp. Verminderung der Tränensekretion. 
Die postzellulären Ausläufer des Halsganglions — direkt sekre¬ 
torische oder vasomotorische Fasern — gehen im inneren Plexus 
caroticus nach oben, wo sie die Drüse erreichen entweder auf dem 
Wege durch den Plexus ophthalmicus oder durch den Plexus caver¬ 
nosus und den N. lacrimalis, bekanntlich einem sensiblen Trigeminusast. 

Die bulbär-autonome Innervation der Drüse entspricht 
genau dem oben geschilderten Schema der kommunizierenden Äste. 
Die afferente Bahn stammt von einem motorischen Nerv und ist mark¬ 
haltig, löst sich im Ganglion auf, verläßt dasselbe als efferente mark¬ 
lose Bahn und schließt sich, da sie einen weiteren Weg durch- 
znmachen hat, einem sensiblen Nerv an. So entstammt die weiße 
Radix motor ica des Tränenganglions (G. sphenopalatinum) aus 
dem Facialis und heißt in der descriptiven Anatomie N. petrosus 
superf. major. und seine postganglionären grauen Fasern verlaufen 
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mit dem N. zygomaticus und lacrimalis des Trigeminus zur 
Tränendrüse. 

Die bulbären Zentren für die Tränendrüse und die naso- 
pharyngealen Schleimdrüsen liegen in der Nähe des Facialiskerns und 
bestehen aus kleinen Ganglienzellen, die den parazentralen Zellen des 
Rückenmarkes an Umfang, Form und Färbbarkeit ähneln. Das nahe 
der Nasenschleimhaut gelegene, äußerst schwer makroskopisch prä¬ 
parierbare und mikroskopisch färbbare G. sphenopalatinum steht 
auch gemäß dem allgemeinen Schema mit dem Sympathicus in 
Kontakt. Die Verbindung bildet ein dünnes Bündel aus dem Plexus 
caroticus internus: der im Canalis Vidianus liegende postzelluläre 
marklose N. petrosus profundus. 

Die Tränendrüse kann in Tätigkeit gesetzt werden bei vielen 
Tieren durch Reizung der Conjunctiva, dagegen durch Schmerz, 
psychische Vorgänge, Affekte und emotionelle Stimmungsveränderungen 
nur beim Menschen und Elefanten. Daß bei oberer Trigeminus¬ 
neuralgie das Auge tränt und bei hochsitzender Facialis- 
lähmung das Augentränen versiegt (sog. einseitiges Weinen), erklärt 
sich ans rein anatomischen Gründen. Die sympathischen Bahnen, 
welche die reflektorische Träuenreizung auslösen, schließen sich nach 
der Peripherie dem N. lacrimalis des Trigeminus an, dagegen verlassen 
die autonomen excitolacrimalen Fasern den Facialis hoch oben in 
der Gegend seines Spinalganglions (G. geniculatum), um zum 
G. sphenopalatinum zu gelangen. 


3. Schleimdrüsen und Speicheldrüsen des Kopfes. 

Bevor wir zur Besprechung der sympathischen Innervation des 
Speisetractus übergeben, muß ein Wort gesagt werden über die innig 
mit demselben zusammenhängenden Speichel- und Schleim¬ 
drüsen der Mund-, Nasen- und Rachenhöhle. In Betracht 
kommen hier die klassisch von Müller und Dahl untersuchten Kopf¬ 
ganglien: Ganglion sphenopalatinum, oticum, submaxillare 
und sublinguale (Taf. VI). 

1. Von dem eben genau besprochenen G. sphenopalatinum 
der Tränendrüse sei nur ergänzend erwähnt, daß es durch die 
Nn. nasales post, die Schleimdrüsen des Nasenrachenraumes mit 
Fasern versieht und daß es die autonomen Vasodilatatoren der 
Schleimhaut versorgt, indem die Vasokonstriktoren vom sympathischen 
Halsganglion innerviert werden. 

2. Das G. oticum ist ein Ganglion, das seine zuleitenden Fasern 
vom Glossopharyngeus enthält und in besonders inniger Be¬ 
ziehung zur Ohrspeicheldrüse steht. Die Radix motorica oder der 
Ramus communicans albus des Ganglions ist der N. tympanicus 
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oder richtiger seine Fortsetzung als N. petrosus superf. minor 
bekannt. 

Die grauen postzellulären, das Ganglion verlassenden Bahnen 
wenden sich zur Parotis durch den N. auriculo-temporalis des 
sensiblen Trigeminus. Eine Anastomose vom Sympathicus (Plexus 
meningeus med.) fehlt auch, wie den sonstigen Kopf- und Grenz¬ 
strangganglien dem G. oticum nicht 

Das autonom-bulbäre Zentrum ist schon oben erwähnt worden: 
KoHNSTAMM’scher Nucleus salivatorius inf. zwischen dem 
motorischen Nucleus ambiguus und der unteren Olive. 

Es wiederholt sich auch bei dieser Drüse, daß sie nebenbei vom 
Halssympathicus innerviert wird, von dem über das obere Hals¬ 
ganglion entweder sekretionserregende Fasern oder die Speichel¬ 
sekretion beeinflussende vasomotorische Bahnen zur Drüse gelangen. 
Daß bei autonomer Beizung sowohl qualitativ als quantitativ 
ein anderes Sekret geliefert wird als bei sympathischer Excitation, 
ist schon längst aus der Physiologie bekannt 

Die Funktion der Speicheldrüsenbahn wird genügend bewiesen 
physiologisch an Durchschneidungsversuchen, sowie klinisch am Ausfall 
der Parotisfunktion bei Paukenhöhlenoperationen mit zufälliger Läsion 
des N. tympanicus. 

3, 4. Die beiden Ganglien der Unterkieferspeicheldrüsen: das 
G. submaxillare und G. sublinguale zeigen beinahe identische 
anatomische und physiologische Verhältnisse und es soll nach Mülleb 
und Dahl nur das erstere besprochen werden. Der markhaltige 
Ramus communicans albus des G. submaxillare entspringt dem 
Facialis als Chorda tympani und schließt sich dem N. lingualis 
an. Er besitzt gleichzeitig einen sekretionsauslösenden und vaso- 
dilatatorischen Einfluß auf die Unterkieferspeicheldrüse. Die marklosen 
postzellulären Nerven, die zwischen die Drüsenzellen eindringen resp. 
diese umflechten, sind ziemlich kurz, da das Ganglion meist der Drüse 
unmittelbar anliegt. Das autonom-bulbäre Zentrum der Speichelfasern 
will Kohnstamm auf Grund von Durchschneidungsversuchen an der 
Chorda und nachfolgender Tigrolyse der Ganglienzellen dorsal vom 
Facialiskern festgestellt haben (Nucleus salivatorius sup.). 

Auch bei den submaxillaren und sublingualen Drüsen ist eine 
sympathische Innervation konstatiert worden, wobei der Sympathicus 
gleichzeitig sekretionserregend und gefäßverengernd wirkt. Dem 
Physiologen ist schon längst bekannt der spärliche, zähflüssige trübe 
Sympathicusspeichel neben dem reichlichen dünnflüssigen Chordaspeichel. 
Es ist sehr wahrscheinlich, daß der autonome Nerv im wesentlichen 
den sekretorischen Akt reguliert (Wassermenge und Salzgehalt), 
der sympathische Nerv den trophischen, das ist, die Abgabe der 
organischen Bestandteile aus der absondernden Zelle. 

Ergebnisse der Neurologie und Psychiatrie. II. 7 
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Die Sekretion der Speicheldrüsen kann re fl ektorisch 
ausgelöst werden: durch die sensiblen Fasern des Mundtrigeminus, 
durch die sensorischen Fasern der Chorda tympani und durch Ge¬ 
schmacksfasern des Glossopharyngeus, durch intensive Schmerzreize 
und auf psychischem Wege von verschiedenen Gegenden des Gehirns aus. 

Von den bekanntesten pharmakologischen Mitteln wirkt 
das Atropin lähmend auf die autonomen, das Adrenalin, Cholin und 
Kokain beeinflussend die sympathischen salivatorischen Bahnen. 

Von den nervösen Erkrankungen der Speicheldrüsen sei das 
wenig bekannte Versiegen der Speichelsekretion (Xero- 
stomie-Hutschinson, Hadden) genannt. Bei Greisen ist sie 
nicht selten (atrophisch-senile Xerostomie) und zieht nach sich ab und 
zu Glossodynie. Als selbständiges Leiden wird sie gelegentlich be¬ 
obachtet (Cüeschmann) bei Individuen mit vasomotorischer Prä¬ 
disposition und bei Psychopathen, verbunden mit Trockenheitsfurcht 
(Xerophobie der Schauspieler). Der nervöse Charakter dieser idio¬ 
pathischen Form kennzeichnet sich u. a. durch ihr dissoziiertes 
Verhalten aus, indem die Speichelstockung beim Sprechen und Singen, 
bei Erregung und bei unlustbetonten Affekten auftritt, dagegen beim 
Kauen und Schlucken ausbleibt. 

4. Sympathicus und Vagus am Halse. 

Bevor wir die vegetativen Erfolgsorgane der Kopfhöhle verlassen, 
um zu denjenigen der Brust- und Bauchhöhle überzugehen, sei noch 
kurz die Rolle des Sympathicus und Vagus für die Inner¬ 
vation des Kopfes rekapituliert, dessen autonome Innervation, wie 
erwähnt, von den mesencephalen und bulbären Zentren besorgt wird. 

a) Von sympathischen Nerven kommt hier in Betracht aus¬ 
schließlich das große, etwa 2 cm lange, dattelförmige, unterhalb der 
Schädelbasis sitzende obere Halsganglion, dessen kräftigen 
Fortsatz der N. caroticus internus und seine Auflösung in den 
gleichgenannten Plexus darstellen. Das, dem histologischen Bau nach 
den übrigen Grenzstrangganglien gleichende Ganglion (vorwiegend 
Zellen mit langen, die Kapsel durchbrechenden, seltener mit kurzen 
intrakapsulären Dendriten) empfängt seine afferenten Fasern durch 
den Halssympathicus scheinbar nur von den thorakalen Segmenten 
und gibt seine Rami communicantes grisei teilweise zu den oberen 
peripherischen Halsnerven ab. Das obere Cervicalganglion versorgt 
auf dem Wege über den Plexus caroticus internus: den M. dilatator 
pupillae, den glatten MüLLER’schen Muskel, die Tränen-, Ohrspeichel¬ 
und Unterkieferdrüsen, die Pilomotoren, Vasokonstriktoren und Schweiß¬ 
drüsen des Gesichtes (Taf. VI). 

Von den klinischen Ausfallserscheinungen des Hals¬ 
sympathicus und seines oberen Ganglions — gewöhnlich infolge 
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haut des Schlund- und Kehlkopfes. Der dritte, an Umfang größte 
Kern, der am Boden des vierten Ventrikels liegende sog. Nucleus 
dorsalis vagi ist eben der viscerale Kern (für das Herz-, Respira- 
tions- und Verdauungssystem) und entsprechen seine Ganglienzellen 
der Form und Größe nach denjenigen der splanchnischen und viscero- 
kutanen Kerne des Seitenhorns des Rückenmarkes (Nuclei para¬ 
centrales). 

Sämtliche Fasern, die aus den drei Kernen entspringen, verlaufen 
gemeinsam durch das Ganglion jugulare und das Ganglion 
nodosum, um sich zum N. vagus zu vereinigen. Der Nerv durch¬ 
setzt zwei Ganglien, weil er phylogenetisch wahr¬ 
scheinlich aus zwei Nerven besteht (Fig. 2). 

Das Ganglion nodosum entspricht seinem Bau nach eher 
einem Spinalganglion, da ihm sympathische Elemente — multipolare 
Ganglienzellen — gänzlich fehlen. Ob das G. jugulare, in welchem 
jedesmal die genannten Zellen aufzufinden sind, ein sympathisches 
intervertebrales Ganglion — wie das G. ciliare oder oticum — reprä¬ 
sentiert, von dem die postganglionären Fasern für die Eingeweide 
ausgehen, ist nicht leicht zu entscheiden, erstens weil die Zahl der 
sympathischen Zellen in ihm verhältnismäßig gering ist und zweitens, 
da sich jedesmal multiple Ganglienzellen nachweisen lassen an den¬ 
jenigen Stellen, wo sich die Vagusfasern in die Organe einsenken. 

Theoretisch interessant ist der histologische Bau insofern, als er 
ergibt im G. jugulare eine Mischung von sympathischen und spinalen 
Ganglienknoten,eine entwicklungsgeschichtliche Zusammen¬ 
kuppelung eines sympathischen oder vertebralen und 
eines spinalen oder intervertebralen Ganglions. 

Die Fasern des Vagusstammes gewinnen jedenfalls durch die 
Einschaltung des G. jugulare als Durchgangsstation, als Synapse den 
Charakter visceraler Nerven, für den auch die Tatsache zeugt, daß 
sie zahlreiche Anastomosen — wie jeder autonome Nerv — zum 
Sympathicus abgeben, zu seinen G. cervicale sup. 

Von den Kernen und Ganglien des Vagus wenden wir uns zu 
seinen Ästen an der Peripherie und Zentren an der Hirnrinde, in¬ 
sofern sie von klinischer Dignität sind. 

1. Als rein motorische Äste des Vagus sind zu nennen: die 
Rami pharyngei, 

2. als rein sensible: der Ramus men'ingeus und l&ryn- 
geus sup., 

3. als gemischter motorisch-sensibel-visceraler Ast: der Ramus 
laryngeus inf. s. recurrens (motorische Fasern zum Kehlkopf, 
sensible — zur Trachea und viscerale — zum Herzen, Aorta und 
Gefäßen des Kehlkopfes), 
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4. als rein viscerale: alle übrigen Äste (für den Digestions- 
tractns, Herz, Aorta, Leber, Lunge), von denen eben im folgenden 
ausschließlich die Rede sein soll. 

Versteht man unter den vielen Zentren der Oblongata (z. B. 
Schluckzentrum) diejenigen Stellen der grauen Substanz, wo der Reiz¬ 
übergang vom sensiblen Nucl. solitarius auf den motorischen Nucl. 
ambiguus stattfindet und der Reflex zustandekommt, so ist unter den 
bulbären visceralen Zentren etwas ganz anderes sich vor¬ 
zustellen : nämlich die Kerne derjenigen Vagusfasern, die in den Ein- 
geweiden laufen. Speziell im Vagus ist diese enorm wichtige Stelle 
sehr genau festgestellt worden bei experimentellen Durchschneidungen 
des Nerven: a) oberhalb, b) innerhalb und c) unterhalb des 
Abganges des Recurrens. Im ersten Falle findet man nachträg¬ 
liche Degeneration am Nucl. dorsalis und Nucl. ambiguus, im zweiten 
— nur am Nucl. ambiguus und im dritten — nur am Nucl. dorsalis 
vagi, der eben den visceralen Kern repräsentiert. Diese visce¬ 
ralen Ganglienzellen sind kleiner als die umgebenden Zellen 
und sehen den kleinen visceralen Seitenhornzellen des Rückenmarkes 
ähnlich geformt und gebaut aus. Die visceralen Fasern sind 
im Vagusstamm ebenfalls an den zarten Markscheiden 
erkennbar. 

Von den supranuklearen Bahnen des Vagus ist folgendes 
zu merken: der motorischeVagus geht über die Brücke und die 
Großhirnschenkel zur inneren Kapsel und zur motorischen Rinden¬ 
region in der Nähe der vorderen Zentralwindungen und der Bkoca- 
schen Windung (pharyngo-laryngeales Zentrum), der sensible Vagus 
geht vom Solitärbündel und Solitärkern zur medialen Schleife und 
über die bulbo-thalamische Bahn zu den sensiblen Rindengebieten. 
Vom visceralen Vagus kennt man beim Menschen mit 
Bestimmtheit keine Rindenzentren und wird ihre Existenz 
wie diejenige aller sonstigen vegetativen Zentren von manchen Autoren 
a priori geleugnet. Bei niederen Tierspezies lokalisiert Jacob das 
-viscerale Rindengrau“ im Gyrus fornicatus oder supracallosus. 

5. Speiseröhre. 

Zur speziellen Physiologie des Digestionstractus 
übergehend, ist zu merken, daß der Sympathicus ihn von oben bis 
unten innerviert, daß dagegen der Vagus mit Nervenfasern 
versieht außer den Drüsenorganen der Bauchhöhle die 
zwei unteren Drittel des Ösophagus, den Magen und 
den Darm bis zum Colon descendens. 

Die Reizungs- und Durchschneidungsversuche an den Nerven 
lassen den Eindruck gewinnen, als besäßen die sympathischen verte- 
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bralen und paravertebralen Ganglien keinen selbständigen Einfluß 
auf die Bewegung der Organe, daß diese Rolle viel eher den Gan¬ 
glienzellen in den Organ wänden zuzuschreiben sei und daß den 
sympathischen und Vagusfasern nur die Rolle von be¬ 
schleunigenden und hemmenden Regulatoren zukäme. 
Wirkt der Vagus, wie allgemein bekannt, auf die Herzfunktion durch 
den N. depressor verlangsamend und der Sympathicus durch seinen 
N. accelerans beschleunigend, so scheint es beim Digestionstractus 
umgekehrt zu sein: der autonome Vagus excitiert, der sym¬ 
pathische Splanchnicus inhibiert. 

Die glatte Muskulatur ohne Beimischung quergestreifter beginnt 
im zweiten Drittel des Ösophagus. Die periphere peristaltische 
Welle der Speiseröhre kann reflektorisch gehemmt werden durch rasch 
aufeinanderfolgende Schluckreize. Für die zentrale Beinflussung 
der peripher entstehenden Welle spricht der Mosso’sche Versuch, 
wonach die fortschreitende Einschnürung des Lumens sich magen- 
wärts unbehindert fortpflanzt, auch wenn ein ringförmiges Stück des 
mit terminalen, in der Muskelschicht eingelagerten Ganglienzellen 
versehenen Ösophagus herausgeschnitten wird. 


6. Magen. 

Der Magenschlauch ist an verschiedenen Stellen seitens des 
Sympathicus und Vagus (Fig. 6) mit Ganglienzellenhaufen ver¬ 
sehen. Dieselben sollen in der Muscularis und Subserosa vorhanden, 
in der Submucosa abwesend sein. 

Ist zum Verständnis der Innervationsverhältnisse eines Organes 
vor allem notwendig, die Anatomie und Histologie der angehörigen 
Nerven und Ganglienzellen zu kennen, so gehört die Lösung dieser 
Aufgabe speziell im Magendarmapparat des Menschen auch bei An¬ 
wendung der feinen histologischen Metallimprägnationsverfahren zu 
den ziemlich schwierigen, da die Verdauungssäfte und Fermente nach 
dem Tode und der Unterbrechung der Blutzirkulation die feinen Fort¬ 
sätze der Nervenzelle verdauen, auch wenn das Präparat frisch ist 
und einer lebenden Person oder Versuchstiere entnommen wird. 

Unter den Bildungen des sympathischen Systems sind die Ge¬ 
flechte des Magens und Darmes, die als Endglieder ihrer Reihe sich 
anfügen, die vielgestaltigsten und abwechslungsreichsten. Die Zellen 
sind, nach Größe und Gestalt, Ausbildung ihres Fasernetzes, Zahl 
und Art ihrer Fortsätze dermaßen verschieden, daß ihre erschöpfende 
Beschreibung und Einteilung im Rahmen dieser zusammenfassenden 
Darstellung nicht stattfinden kann. Soviel sei nur erwähnt, daß die 
Nervenzellen, aus denen sich die anatomischen Gebilde hier auf¬ 
bauen, sich unterscheiden und kennzeichnen je nach der Bildung, der 
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sie angehören, in scharfer Weise: die verschiedene anatomische und 
funktionelle Stellung drückt den Ganglienzellen, von ihrer verschie¬ 
denen Anordnung, von der Zahl und Verteilung ihrer Fortsätze ab¬ 
gesehen, ein unverkennbares cytologisches Gepräge auf. Sämtliche 
Zellen lassen sich im visceralen Digestionsgebiete entsprechend diesen 
cytologischen Eigentümlichkeiten in die, im allgemeinen Teil näher 
geschilderten zwei großen Haupttypen einteilen. 



Fig. 6. 

Innervation des Magendarmtraktus (nach L. Müller). 


Der tonisch nach oben und unten durch Ringmuskeln ab¬ 
geschlossene Magen öffnet sich: oben — nach dem Ablauf jeder 
peristaltischen Welle des Ösophagus, insofern dieselben nicht zu rasch 
aufeinanderfolgen, unten — rhythmisch nach der Nahrungsaufnahme, 
solange der Dünndarm nicht angefüllt ist. Hier läßt somit der Sphincter 
pylori, dort der Sphincter cardiae in seinem Tonus rhythmisch nach. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



104 


Heinbich Higlrr. 


Gesichts-, Gehörs -und Geruchswahrnehmungen üben 
einen psychischen, sehr intensiven Eindruck auf die Sekretion der 
Magendrüsen aus und zwar einen quantitativ und qualitativ sehr ver¬ 
schiedenen, je nach dem Reizobjekte (Fleisch, Brot, Milch). 

Über den Einfluß der Vagi belehren folgende Ver¬ 
suche mit doppelter Durchschneidung derselben: 

a) es bleibt dabei wenig modifiziert die normale Beeinflussung 
der Drüsen durch chemische Stoffe (Fleischextrakt), die direkt 
in den Magen oder ins Blut eingefürt sind; 

b) es wird dagegen sistiert der psychoreflektorische 
Magensaft fl uß seitens der Drüsen; 

c) es tritt eine schwere, wenngleich vorübergehende Lähmung 
der Magenmuskulatur ein und 

d) es fällt diejenige Hemmung des Saftflusses gänzlich aus, welche 
bei physischen Schmerzen einzutreten und für dieselben äußerst 
charakteristisch zu sein pflegt. 

Über die motorischen Funktionen des distalen Magenabschnittes 
nach der vollkommenen, queren Durchtrennung des 
Magens, wobei die Pylorushälfte dem Einflüsse der 
N. vagi entzogen ist und den funktionellen Zusammenhang mit 
der Cardiahälfte verloren hat, belehren die neuesten Untersuchungen 
von Kirschner und Mangold. Es ergab sich — was für die physio¬ 
logische Dignität der Vagus in praktisch-chirurgischer Hinsicht be¬ 
achtenswert ist —, daß folgende Magenfunktionen unverändert bleiben: 

1. Der Tonus des Sphincter pylori und der Rhythmus des Wechsels 
zwischen seinem Verschluß und seiner Eröffnung bei der Entleerung 
des Magens; 

2. die Größe der durch die Kontraktionen des Antrum pylori 
hervorgerufenen Drucksteigerungen, der Rhythmus und die Art der 
Antrumkontraktionen; 

3. die funktionelle Koordination des Sphincter und des Antrum 
pylori; 

4. die von der Duodenalschleimhaut auslösbaren Chemoreflexe des 
Pylorusmagens. 

Zur pharmakologischen Prüfung des Magens werden am 
besten Tiere benutzt, die vergleichsweise nach der PAWLOw’schen 
Methode (Beibehaltung der Verbindung des Magens mit dem Zentral¬ 
nervensystem) operiert worden sind und nach der Bic»EL’schen (Isolation 
und Trennung des Magens vom Zentralnervensystem). Bei jener 
Methode bleibt der Einfluß der Psyche erhalten, bei dieser aufgehoben. 
Bei den, nach Pawlow operierten Tieren hebt Atropin die Sekretion 
des sauren Magensaftes allmählich auf bis zum Eintritt alkalischer 
Reaktion, bei den nach Bickel präparierten fehlt diese Wirkung ganz 
(Ehrmann). 
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Daß der Vagus selbst ohne Zuhilfenahme der irradiierenden 
spinalen Bahnen Empfindungen von den Eiugeweiden zum Cerebrum 
leitet, ist schon oben bei Besprechung der Sensibilität des vegetativen 
Systems als nicht ganz unwahrscheinlich hingestellt worden. 

Der Brechakt als solcher, der auf Antiperistaltik beruht, ge¬ 
hört eher schon zur Pathologie, wenngleich ein präformiertes b u 1 b ä r e s 
Zentrum ihm zur Verfügung zu stehen scheint. Letzteres wird er¬ 
regt durch psychische Ekelempfindung, Hirndruck, Gehirnerschütterung, 
intensive Schmerzen (Leber- und Nierenkolik) und wird der Brechakt 
nicht selten durch begleitende Erscheinungen seitens nahe¬ 
liegender autonomer Zentren ausgezeichnet (Gesichtsblässe, Schweiß¬ 
ausbruch, Salivation, Tachykardie, Diarrhoea). Die Zuleitung der 
zentrifugalen Impulse erfolgt durch die Vagi und Splanchnici sowohl 
bei der Peristaltik als Antiperistaltik, nur tritt beim Brechakt noch 
die reflektorische Mitwirkung der Bauchpresse hinzu. Erkannt wird 
ein cerebrales Erbrechen durch das Fehlen von Magenschmerzen 
und von Würgungen, durch den begleitenden Kopfweh und Schwindel, 
Somnolenz und Bradykardie. 

Die Physiologie der nervösen Dyspepsie und des Er¬ 
brechens bei Nieren- und Leberleiden, bei Motilitäts- und Sekretions¬ 
neurosen des Magens (Achylie, Hypersekretion, Hyperacidität), bei 
neurogener Insuffizienz der Pylorusmuskulatur, beim Wiederkauen 
(Ruminatio), bei den Drüsenkrankheiten mit Störung der inneren 
Sekretion — MorbusBasedowii und Addisonii — liegt noch im 
argen. Es lassen funktionelle Störungen der Magendarmfunktionen 
äußerst selten (Mastdarmlähmung) lokaldiagnostische Schlüsse zu. 

Die vagotonischen Erscheinungen des Magens sollen gemeinsam 
mit denen des Darmtraktus besprochen werden. 

7. Dünn- und Dickdarm. 

Auf die Peristaltik und Sekretion des Dünndarmes übt der 
Vagus — direkt oder über das Ganglion solare — einen erregenden, 
der Splanchnicus — einen hemmenden Einfluß aus. 

Die Mesenterialnerven des Vagus bestehen aus marklosen Fasern, 
die paravertebralen Ganglien haben breit ansitzende Dendriten und 
sind von einer Kapsel eingehüllt, der N. splanchnicus enthält trotz 
seines postganglionären Charakters dünne markhaltige Nervenfasern. 

Langley u. Jacobsohn haben nachgewiesen, daß die kleinen, bim¬ 
förmigen, unipolaren Ursprungszellen des Splanchnicus im Rückenmark 
an der Spitze des Seitenhorns liegen, im Intermediolateraltrakt zwischen 
I), und L 2 . 

Die Ganglienzellen zwischen der Längs- und Ringmuskulatur — 
das AuEBBACH’sche oder myenterische Geflecht — scheinen 
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sensibler Natur zu sein. Zur Erregung dieses sensiblen Reflexschenkels 
fehlt noch vorläufig der Nachweis von Fasern, die von diesen Ganglien¬ 
zellen zu dem Darmepithel führen. Ähnlich wie am Herzen entstehen 
also im Darm die Bewegungsimpulse in der Organwand selbst, da 
nach Durchschneidung der Mesenterialnerven die Darmperistaltik nicht 
wesentlich beeinträchtigt wird. 

Ob der Antrieb zur Tätigkeit myogener oder neuro¬ 
gener Natur ist, hat Magnus für den Darm zugunsten 
der neurogenen Natur entschieden: beim Abziehen der 
Längs- von der Ringmuskulatur des Darmes verhält sich die erstere, 
an welcher das AuEBBACH’sche Nervengeflecht haften bleibt, normal, 
dagegen verliert die nervenlose Ringmuskulatur bei Reizung ihre 
Automatie, Rhythmizität und refraktäre Periode der Kontraktion. 

Es sollen im Darmtraktus zweierlei Reflexe Zustandekommen: 
taktil-mechanische und chemische. Erstere kommen als 
reizauslösend für die peristaltische Bewegung in Betracht und wirken 
unaufhörsam fort auch bei unverdaulichen Stoffen, die Chemoreflexe 
dagegen spielen bei den Tonusschwankungen mit den Pendelbewegungen 
des Darmes eiue Rolle: sie werden so lange fortgesetzt, als aus dem 
Speisebrei noch assimilierbare Stoffe aufgenommen werden können und 
reizen je nach der chemischen Zusammensetzung des Breies die Dünn¬ 
darmtätigkeit verschieden an. Bei gastrointestinalen Prozessen hören 
die resorptiven Pendelbewegungen auf und es bleiben nur die groben 
mechano-peristaltischen Bewegungen nach (L. Mülleb). 

Die verschiedenen Bewegungen des Darm es (pendelnde 
und rektopetale) beruhen auf rhythmischer Kontraktion der Längs- und 
Ringmuskulatur und können ohne die Cerebrospinalachse 
vor sich gehen, wie Experimente mit völlig losgelöstem Darme, 
mit Rückenmarksverkürzung und gleichzeitiger Vagusdurchschneidung' 
resp. mit Ausschaltung der großen Bauchganglien beweisen. Der selb¬ 
ständig und unabhängig von den zuleitenden Nerven arbeitende Darm 
wird jedoch von diesen in seiner Tätigkeit reguliert, insofern daß 
Reizung des sympathischen Splanchnicus Hemmung der 
Peristaltik und Vasokonstriktion, Reizung des auto¬ 
nomen Vagus Verstärkung der Peristaltik und Vaso¬ 
dilatation veranlaßt. 

Der Dünndarm und das Colon ascendens erhalten (Fig. 6 
und Taf. VIII): 

a) ihre sympathische Innervation vom N. splanchnicus sup., 
der als ziemlich langer Ramus communicans von seinem Ursprungs¬ 
kern im unteren Dorsalmark zu seinem sympathischen Ganglion 
mesentericum sup. hinzieht und 

b) ihre autonome Innervation vom N. vagus, der in die großen 
Bauchganglien des Plexus solaris sich einsenkt. 
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Der übrige Teil des Colons, die Flexura sigmoidea 
und das Rektum werden mit Nerven versehen: 

a) vom sympathischen N. splanchnicus inf., der als äußerst 
langer Ramus communicans von seinem Ursprungskern im oberen 
Lumbalmark zu seinem sympathischen Ganglion mesentericum 
inf. hinzieht und 

b) vom autonomen N. pelvicus (Langley) — nach Eckhardt 
N. erigens genannt —, der im unteren Sakralmark, im Conus medul- 
laris seine Kerne besitzt und in die Beckenganglien des Plexus 
haemorrhoidalis sich einsenkt. 

Der ganze Darm besitzt somit gegensätzliche Impulse: 

1. Hemmung der Bewegung und Blässe der Schleimhaut von den 
sympathischen N. splanchnicus sup. und N. splanchnicus inf. 

2. Beschleunigung der Bewegung und Rötung der Schleimhaut 
von den autonomen N. vagus und N. pelvicus, den man geradezu 
Vagus inf. bezeichnen könnte. 

Jedes der Systeme arbeitet einigermaßen unabhängig vom zweiten. 
So wirken beispielsweise die „bedingten“ (Pawlow) oder „as¬ 
soziativen“ (Bechterew) Psychoreflexe durch die Ver¬ 
mittlung des Vagus auf die Anfangsteile des Verdauungskanals 
(Magensaftfluß bei Appetit, Magenstillstand bei Kummer) und durch 
die VermittlungdesPelvicus auf seine Endteile. Läßt doch der 
Tonus der glatten Enddarmmuskulatur nach, wenn wir uns dem Hause 
nähern, wo die Entleerung unbehindert vor sich gehen kann. „Kommt 
es doch nach Entblößen des Gesäßes und beim Sitzen auf der Schüssel 
häufig auch ohne daß die Baachpresse in Tätigkeit gesetzt wird zur 
Stuhlentleerung, während andererseits bei abgelenkter Aufmerksamkeit 
und dem Drang der Geschäfte sich auch zu der gewohnten Defäkations- 
zeit kein Bedürfnis einstellt“ (L. Müller). 

Der bei den verschiedenen peripheren sensiblen 
Reizen, besonders bei Reizung des parietalen Peritoneums ein¬ 
tretende Hemmungsreflex des Darmes ist dagegen vom N. vagus 
absolut unabhängig und nimmt seinen Weg aus den sensiblen Rücken¬ 
marksabschnitten über die sympathischen Nn. splanchnici 
zu den motorischen Darmganglien. Dieser, praktisch äußerst 
wichtige Darmreflex ist auch von der bewußten Emp¬ 
findung des Schmerzes unabhängig. Durchschneidung der 
Vagi, Durchtrennung des Rückenmarkes und Ausschaltung des Groß¬ 
hirns ändern somit im Zustandekommen der sensogenen Darmhemmung 
gar nichts, dagegen fällt bei Durchschneidung beider Splanchnici gleich¬ 
mäßige, von Schmerz unbeeinflußbare ruhige Darmbewegung auf. 

Durchschneidung der Splanchnici oder Exstirpation ihrer präverte¬ 
bralen Ganglien rufen neben der gesteigerten Peristaltik starke 
Hyperämie sämtlicher Bauchorgane hervor, zuweilen mit 
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Exsudation von seröser Flüssigkeit in das Darmlumen. Ebenfalls 
auf funktioneller Lähmung der Splancbnici beruht die Emotions- 
diarrhoea, wenngleich von manchen Autoren eine Parallele zwischen 
letzterer und dem Vomitus psycbicus durchgeführt wird, eine Parallele, 
die auf der Vermutung beruht, daß das Emotionserbrechen 
durch einen Reizzustand im Vagus, der Emotionsdurch¬ 
fall — im Pelvicus bedingt ist. 

Die Bauchgefäße, über die ausführlich unten bei Besprechung 
der Vasomotoren die Rede sein soll, verhalten sich entgegen¬ 
gesetzt den peripheren, so daß ihnen bei allen plötzlichen Blut¬ 
verschiebungen des Körpers eine bedeutende Rolle zukommt. 

Soviel über die Innervation des Darmes, aus der zu ersehen ist, 
daß der Darm ein automatisch arbeitendes Organ darstellt, in welchem 
die Hauptrolle die in der Darmwand sitzenden Ganglien spielen, eine 
ähnliche Rolle, wie sie etwa dem Ciliarganglion der Pupille zukommt, 
indem sie jeden sensiblen exterozeptiven Reiz, jeden geistigen Vor¬ 
gang, jede Stimmung, jede stärkere Blutverschiebung mit entsprechen¬ 
den Schwankungen in den Darmbewegungen und dem Darmgefäßtonus 
beantworten. Die Notwendigkeit, bemerkt mit Recht Müller, daß 
die durch den Splanchnicus regulierte Blutversorgung der abdominalen 
Organe sich durchaus der Blutverteilung im übrigen Körper anpaßt 
und die Notwendigkeit, daß zur Regelung der gleichmäßigen Körper¬ 
wärme auf nervösem Wege beständig Verschiebungen der Blutver¬ 
teilung vorgenommen werden müssen, leuchten ohne weiteres ein. Am 
wenigsten können wir noch verstehen, welchen Zweck es hat, daß 
auch psychische Vorgänge wie die Angst und die Erwartung einen 
Einfluß auf die Darmbewegungen ausüben. 

Auf einzelne Teile des Darmtraktus zurückkommend, sei erwähnt, 
daß die Peristaltik im Dünndarm sich einzustellen pflegt nicht nur, 
wenn die Nahrung in den Magen gelangt, was früher geglaubt wurde, 
sondern schon, wenn der Biß geschluckt wird, ja wenn der Mund nur 
das Futter anriecht (Cash). Schon bei Beginn des Essens stellt sich 
psychische Sekretion und Motilität des Magens ein — nachweisbar bei 
Scheinfütterung an ösophagotomierten Tieren — und schon bei Beginn 
der Magenverdauung werden Galle und Pankreassaft ausgestoßen und 
der Dünndarmtonus herabgesetzt. Daß Dünndarmbewegungen Be¬ 
wegung des Dickdarmes verursachen, wird leicht an Tieren mit Dünn¬ 
darmfistel beobachtet, denen Abführmittel mit Erfolg gereicht werden, 
trotzdem sie durch die Fistel ausfließen, ohne den Dickdarra zu er¬ 
reichen und denselben unmittelbar peristaltisch zu reizen. 

Bei Erkrankungen des Dickdarmes sollen die, normaliter bei 
Röntgenstudien (Böhm) wahrnehmbaren antiperistaltischen Bewegungen 
des prpximalen Dickdarmabschnittes zunehmen. Durch diese peri- und 
antiperistaltisch fortgesetzten Mischbewegungen soll eine zu ausgiebige 
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Wasserresorption stattfinden nnd der Kot sehr trocken und eingedickt 
werden (Obstipation bei chronischer Colitis). 

Die Besprechung des unteren Darmabschnittes, der nicht 
mehr unter der Herrschaft des Vagus steht, soll gemeinsam mit dem 
Blasen- und Genitalapparat geschehen, die sämtlich vom Pelvicus 
innerviert werden. 

Auf den allgemeinen Teil muß hingewiesen werden bezüglich der 
Frage des Verhaltens der Magendarmtätigkeit intensiven Schmerzen 
(Krisen), pharmakologischen Agentien und Hormonen 
gegenüber. Repetiert mag nur werden, daß das Adrenalin auf dem 
Wege des Splanchnicus Darmhemmung bewirkt, das Physostigmin und 
Pilokarpin auf dem Wege des Vagus — Darmbeschleunigung und das 
Nikotin — Unterbrechung der Reizüberleitung in der Synapse, d. h. in 
den großen prävertebralen Bauchganglien, wo die präzellulären in die 
postzellulären Fasern übergehen. 

Von den Hormonen verdient eine kurze Besprechung das von 
Züelzeb therapeutisch verwendete Hormonal oder Peristaltik¬ 
hormon, das vielleicht sehr nahe verwandt ist mit dem Gastrin 
oder Gastrosekretin der englischen Autoren und mit den sonstigen 
innersekretorischen Produkten des Darmtraktus: proteolytischen Fer¬ 
menten und Enterokinasen. 

Entwickeln manche endokrine Drüsen, wie die Thyreoidea, 
Hormone (Thyreojodglobulin), die den Darmtraktus beeinflussen 
(Diarrhöen der Basedowiker), so ist es in den letzten Jahren gelungen 
nacbzuweisen, daß die Magenschleimhaut auf der Höhe der 
Verdauung eine Substanz enthält, die in die Blutbahn resor¬ 
biert oder subkutan eingespritzt die Darmmuskulatnr zur Tätigkeit 
anregt (Peristaltikhormon). Züelzeb selbst stellt sich die 
Wirkung so vor, daß das Hormonal auf die Bauchganglien einen 
spezifischen Reiz ausübe, daß durch diese dann die Peristaltik in 
Bewegung gesetzt werde. Diese unterscheidet sich von der Physo¬ 
stigminperistaltik dergestalt, als diese eine Art Peristaltik darstellt, 
bei der die Kontraktion bestehen bleibt, wenn die eigentliche peri¬ 
staltische Welle abgelaufen ist, während nach dem Hormonal physio¬ 
logisch echte Peristaltik einsetzt. Wo sich letzteres im Übermaß 
bildet, reizt es auch den Sekretionsapparat des Darmes und ver¬ 
ursacht sofort nach der Mahlzeit Durchfall. Nach Popielski besitzt 
die Theorie der Hormone keine reale Base. Es enthalten die Extrakte 
aller Organe — nicht bloß des Magens — ein und denselben Körper, 
Vasodilatin, der ins Blut eingespritzt zwei prinzipielle Erschei¬ 
nungen hervorruft: Aufhebung der Blutgerinnungsfähigkeit und ab¬ 
dominale Gefäßerweiterung mit Blutdrucksenkung. Das ZüELZEB’sche 
Hormon verdankt nach ihm seine peristaltikerregende Eigenschaft 
dem Gehalt an Vasodilatin. Es ist dies eine sekundäre, von der 
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autonomen Blutdrucksenkung abhängige Erscheinung und keineswegs 
ein spezifisches Phänomen. Ein ähnliches Nukleoalbumin ist von 
Abelous und Babdier als blutdruckherabsetzendes Hypotensin in 
mehreren Ex- und Sekreten isoliert worden. 

Das oben genannte Sekretin, wahrscheinlich Produkt der sog. 
Belegzellen, reizt ebenfalls die motorische und sekretorische Magen¬ 
tätigkeit, verursacht Verdauungsleukocythose und wirkt auf nervösem 
Wege gleichzeitig gefäßerweiternd und blutdruckerniedrigend. 


8. Rectourogenitaltraktus. 

Zur speziellen Besprechung einzelner Ausführungsorgane des 
kleinen Beckens (Mastdarm, Blase, Genitalien) übergehend, 
will ich im Anschluß an das MEYEB-GoTTLiEB’sche (Taf. VIII) und das 
ältere MüLLER’sche (Taf. IXa) Schema einleitende Bemerkungen voraus¬ 
schicken, die für das gesamte urogenitorektale System des Becken¬ 
raumes gelten, um dann an erster Stelle den Mastdarm zu erwähnen, 
als Abschluß des eben studierten Digestionstraktus. 

Die Organe des Beckenraumes, werden außer vom 
lumbalen N. sympathicus und vom sakralen autonomen 
N. pelvicus noch von den cerebrospinalen Nerven ver¬ 
sorgt. Nimmt man den ersten Sakral Wirbel als Ausgangspunkt an, 
an dem die strenge metamere Anordnung der Intervertebralganglien 
sich kaum mehr kundgibt, so finden wir, von hier kaudalwärts ab¬ 
steigend, drei größere sympathische Ganglien des Grenzstranges: 
Ganglion mesentericum inf., hypogastricum und haemor- 
rhoidale, die sämtlich ihre Rami commnunicantes albi zum Rücken¬ 
mark hinsenden und ihre postganglionäre Fasern zu den Gefäßen, 
glatten Muskeln und Drüsen des uropoetischen, genitalen und rektalen 
Systems zuleiten. Die gegenseitige Stellung des vegetativen zu den 
somatischen Bahnen wird leicht verständlich, wenn man beachtet: 

1. daß erstere die in der Regel marklose Nervenfasern darstellen, die 
die glatten Muskeln und die Schleimhäute versorgen (der N. hypo- 
gastricus zur Längs- und Quermuskulatur des Mastdarms und der Blase 
und ihren Sphincter int. recti und Sphincter int. vesicae, der Plexus 
cavernosus und der N. erigeus zu den genitalen Vasomotoren) und 

2. daß letztere, die in der Regel markhaltige Fasern enthalten, die 
quergestreifte willkürliche Muskulatur und die aufliegende Haut mit 
Asten des spinalen N. pudendus communis versehen (M. sphincter 
ani ext., M. sphincter vesicae ext. s. compressor urethrae, Mm. perinaei 
profundi). 

Bemerkt sei, daß in all’ diesen Organen durch vitale Methylen¬ 
blaufärbung multipolare sympathische Nervenganglienzellen nach¬ 
gewiesen worden sind. Die Bedeutung des Plexus mesentericus, 
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hypogastricus und coccygeus ist noch nicht klar gestellt und 
die Auslösung der unwillkürlichen Bewegungen — von der will¬ 
kürlichen Erschlaffung und Tonisierung der Schließer und Öffner der 
Erfolgsorgane abgesehen — erfolgt möglicherweise hauptsächlich durch 
die in den Wandungen der Organe liegenden Ganglienzellen. 

Bei den meisten hierhergehörigen Reflexen kann die Reflex¬ 
bewegung mehr oder weniger vollkommen ohne Mitwirkung des Zentral¬ 
nervensystems vor sich gehen, nur ist im Gegensatz zu dem energischen 
reflektorischen Zucken eines quergestreiften Muskels die Kontraktion 
des glatten Muskels langsam. 


Scrotamreflex 


Blasenreflex 


Wiederholtes Streichen oder An¬ 
wendung von Kälte am Perineum 


Tunica dartos kontrahiert 
sich 


Ausdehnung oder Reizung der Blase 
oder des hinteren Teiles der Urethra 


Die Blasenwand kontra¬ 
hiert sich 


Mastdarmreflex 


Ausdehnung oder Reizung des oberen 
Teiles des Mastdarms 


Der Mastdarm kontrahiert 
sich 


Genitalreflex 


Psychische oder periphere Reizung Erektion und Hyperämie 

der Corpora cavernosa 


Uterusreflex 


Dehnung oder Reizung der Gebär¬ 
mutter 


Der Uterus kontrahiert 
sich 


Innerer Analreflex Dehnung des Anus durch den Finger 


Der Sphincter ani kon¬ 
trahiert sich 


9. Mastdarm. 

Der Mastdarm wird vom Plexus haemorrhoidalis und 
mesentericus iuf. innerviert (Taf. IX). Von diesen Plexus ziehen 
zentripetalleitende Bahnen zum Rückenmark und vermitteln die 
Empfindung über den Füllungsgrad des Rektums, orientieren über das 
Stuhlbedürfnis. Die Schleimhaut des Mastdarms empfindet weder 
Berührung noch Schwere, weder Kälte noch Wärme, unterscheidet 
jedoch sehr gut Spannungsunterschiede, so daß der Drang zur De- 
fakation auftritt, sobald die Kotsäule aus dem S romanum in die Am- 
pulla recti vorgeschoben wird. Bei der Stuhlentleerung 
spielen die willkürlichen quergestreiften Hilfsmuskeln 
eine große Rolle, indem sie die Defäkation einleiten 
und abschließen, den reflektorischen Teil des Prozesses 
dem vegetativen System überlassend. Durch Anwendung 
der Bauch presse (N. iliohypogastricus) wird die Kotsäule nach dem 
After vorgetrieben. Der sensible Reiz der Rektalschleimhaut ruft 
reflektorisch die peristaltische Kontraktion der Rektummuskulatur 
und Erschlaffung der Afterschließer hervor, denen zufolge der Kot 
aus dem Körper entfernt wird. Zum Schlüsse wird durch die will- 
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kiirliche Innervation des Levator ani und des Sphincter ani ext. der 
After gehoben und tonisch geschlossen. 

Der Tonus des Sphincter int. kann sich, wie der sämtlicher 
anderer Sphincteren, aufs neue selbständig einstellen — dank der 
Wandganglien —, sobald er künstlich aufgehoben wurde durch Durch¬ 
schneidung der zuführenden Nerven: nach einer kurzen Frist ist das 
klaffende Darmrohr wieder abgeschlossen. Das Öffnen des Darm¬ 
rohres, beruhend auf Hemmung des Sphinctertonus, kann ebenfalls 
nach Vernichtung des Rückenmarks und der zugehörigen sympathischen 
Ganglien peripher Zustandekommen. 

Das spinale Zentrum für die Kotentleerung wird beim Hunde im 
Lumbosakralmarke, das kortikale hinter dem Gyrus sigmoideus lokali¬ 
siert. Beim Menschen soll das Rindenzentrum zwischen dem Arm- 
und Beinzentrum, das subkortikale im Streifen- und Sehhügel, in der 
Nähe der Zentren der Erektion, der Ejakulation und der Uterus¬ 
bewegungen gelagert sein (Bechterew). Daß manche Autoren, speziell 
Müller und Dahl die Existenz kortikaler vegetativer 
Zentren mit großem Geschick prinzipiell leugnen, wurde schon 
wiederholt erwähnt. 

Bei spinalen Erkrankungsprozessen sind die Innervations¬ 
störungen typisch: Obstipation bei geformten und Inkontinenz 
bei weichem Stuhl, und zwar aus dem Grunde, daß durch die Faser¬ 
unterbrechung die Empfindung von der Anfülluug der Ampulle nicht 
nach dem Gehirn geleitet werden kann und von dort aus auch die 
Anregung zur Auslösung des Entleerungsreflexes nun nicht mehr nach 
unten gelangt. Es besteht somit längere Retenz, bis schließlich durch 
die vis a tergo eine unwillkürliche Herausbeförderung der harten 
Kotballen stattfindet (Inkontinenz). 

Bei Querschnittserkrankung des Hals- oder Brustmarkes kommt 
noch der Ausfall der Bauchpresse, bei Läsion des unteren Rücken¬ 
marksabschnittes die Lähmung des willkührlichen Schließers hinzu. 
Zwischen Erkrankung des untersten und der übrigen Rückenmarks¬ 
abschnitte besteht somit der große Unterschied, daß sich zwar bei 
beiden in der Folgezeit die Entleerung der Fäces regelt (Auto¬ 
matismus des Sphincter int.), nur bleibt bei der Sakralläsion der dort 
gelagerte Kern des Sphincter ext. mitergriffen und die äußere Konfi¬ 
guration des Afters dadurch eine veränderte, der After breiter, nicht 
mehr strahlig, der Schluß lange nicht so fest und ruft Einführung des 
Fingers oder stärkere Reizung der umgebenden Haut keine lebhafte 
Sphincterkontraktion hervor (Analreflex). Der positive Analreflex 
repräsentiert stellt somit nach L. Müller hei den Darmerkrankungen 
das einzige sichere und wertvolle Hilfsmittel für die topische Rücken¬ 
marksdiagnostik, indem er auf Intaktbleiben der Coccygeal- und des 
untersten Sakralsegmentes hinweist. Die übrigen Störungen der 
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Mastdarmtätigkeft sollen gesetzmäßig, von der Lokalisation und der 
Art der Erkrankung unabhängig sein: anfänglich Stuhlverhaltung, 
später Inkontinenz. 

Nach demselben Autor ist bekanntlich aus den eben angeführten 
Gründen die bisher geltende Lehre von einem Defäkationzentrum im 
untersten Teil der Rückenmarks im Prinzip falsch, da man dort nur 
die Ganglienzellen für die äußeren willkürlichen Schließmuskeln zu 
suchen hat. 

Genannt seien noch am Schluß: die angeborene motorische 
Insuffiziens des Rektums, die Reizungszustände des 
Mastdarms (peristaltische Wellen bei Tenesmus) und die reflek- 
torischeVer Stopfung. Das Bild der schweren Obstipation und des 
akuten Darmverschlusses wird beobachtet bei intensiven andauernden 
Schmerzen. Der Splanchnicus führt zu einer langanhaltenden Hem¬ 
mung der Darmbewegungen bei Gallenstein, Nierenkolik, zirkum¬ 
skripter Peritonitis, Kontusion des Bauches, eingeklemmten Hämor¬ 
rhoidalknoten usw. 

In dem besprochenen großen Gebiet des Tractus digestivus 
sind nach Hess und Eppinger die mannigfaltigsten vagotonen Er¬ 
scheinungen beschrieben worden. 

Bei sämtlichen sollen das Pilokarpin und Physostigmin steigernd, 
das Adrenalin und besonders das Atropin in größeren Dosen lindernd 
wirken. 

Zunächst fällt bei den Vagotonen auf: der Speichelfluß 
und die gesteigerte Sekretion aus Nase und Augen. Die 
permanente und periodische Steigerung des Tonus der Ösophagus¬ 
muskulatur äußert sich in Form von Cardio- und Ösophago¬ 
spasmus. Radiographisch wird besonders langsames Passieren der 
Speisen durch die Speiseröhre konstatiert, was wiederum teils von 
verlangsamter Peristaltik, teils von gesteigertem Tonus der Muskeln 
abhängig ist. 

Ebenso wie sich der Vaguseinfluß an den Speicheldrüsen und an 
der Muskulatur der Speiseröhre geltend macht, so ist seine domi¬ 
nierende Rolle bei der Vagotonie auch am Tonus, an der Peristaltik 
und an der Sekretion des Magendarmkanals und der anhängenden 
großen Drüsen (Bauchspeicheldrüse, Leber) zu finden. Auf eine Tonus¬ 
steigerung der Magenmuskeln weist die vagotonische Magenform hin, 
bei der die Speisen ganz allmählich aus dem Fundns herab wie durch 
einen dünnen, mühsam sich entfaltenden Kanal durchgedrängt werden, 
radiographisch erkennbar an der eigentümlichen Form (Holzknecht’s 
Stierhornform, spastische Sanduhrform). Begleiterschei¬ 
nungen sind ausgeprägte persistaltische Wellen, die das Wesen sämt¬ 
licher hyperkinetischer Motilitätsformen von Magenneurosen 
darstellen. 

Ergebnisse der Nenrologie und Psychiatrie. II. 8 
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Als weitere Vagusreizungssymptome sollen Hypersekre¬ 
tion und Hyperazidität in ihren verschiedenen Erscheinungs¬ 
formen bekannt sein (intermittierende Gastrosuccorrhoea, Hyper¬ 
sekretion mit oder ohne Hyperazidität), gelegentlich mit Krampf der 
Ringmuskelschicht vereint (Pylorospasmus) und konsekutiver 
Antiperistaltik. Der günstige Einfluß des Atropins und ver¬ 
schlechternde des Pilokarpins sollen neben dem Fehlen von Zeichen 
einer motorischen Insuffizienz die Differentialdiagnose ermöglichen 
zwischeu Pylorusstenose und Pylorospasmus. Die begleitenden 
Schmerzen weisen unbedingt auf Irradiationen hin in das sym¬ 
pathische Zentralorgan und die angrenzenden spinalen Segmente 
(HEAD’sche hyperalgetische Zonen). 

Man hat versucht, die Durchfälle bei Vagotonie (Diarrhoea 
nervosa), bei Basedow und Addison auf Reizzustände im Vagus 
des Darmes zurückzuführen: auf Steigerung der Peristaltik und ver¬ 
mehrte seröse Transsudation ins Darmlumen. Besserung durch sub¬ 
kutanes Atropin und Adrenalinklysmen scheinen diese Vermutung zu 
rechtfertigen. 

Zur selben Gruppe zählt man neuerdings die Sekretionsneurosen 
des Darmes: die Enteritis membranacea (Nothnagel) s. Colica 
mucosa und den sog. eosinophilen Rektumkatarrh (Neu¬ 
bauer) mit zahlreichen eosinophilen Blutkörperchen im Blut und im 
Darmsekret. 

Dem Cardio- und Pylorospasmus pathogenetisch nahe verwandt 
sind die ihrem Wesen nach noch wenig begründete spastische 
Obstipation und Krampf der Sphincteren im Rektum. 

Bei hochgradig vagotonisch veranlagten Individuen begegnet man 
hier und da Krampferscheinungen im Gebiete der glatten Muskeln 
der Gallenblase und Gallenwege, der Nieren und Harn¬ 
wege. Krampf der Gallenblase soll gelegentlich den Ductus chole- 
dochus in Mitleidenschaft ziehen und so zu einem vorübergehenden 
krampfhaften Verschluß der Gallenwege (nervöser spasmo¬ 
discher Ikterus) führen mit acholischem Kot, Gelbsucht und 
Bradykardie als begleitenden Vagusreizsymptomen. Derselbe Mecha¬ 
nismus gilt bei der reflektorischen Anurie, die möglicherweise mit 
einem Krampf der Nierengefäße zusammenhängt. 

Von allgemeinen Störungen der Vagotoniker, die hier erwähnt 
zu werden verdienen, seien genannt: die im Bereiche des Blut- 
chemismus (Eosinophilie) und des Stoffwechsels (hohe Toleranz 
gegen Traubenzucker und Fehlen von Glykosurie nach Adrenalin¬ 
einnahme). 
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10. Harnblase. 

Genau dieselben Verhältnisse wie im Mastdarm bei der Kot¬ 
entleerung herrschen in der Blase bei der normalen Harn¬ 
entleerung. Die Blase wird von den lumbalen sym¬ 
pathischen und den sakralen autonomen Nerven ver¬ 
sehen. Von den vier unteren Lumbalnerven treten sehr lange Kami 
communicantes zum Sympathicusstrang und von ihm zum Ganglion 
mesenter. inf., dort werden sie von einer Ganglienzelle unterbrochen 
und treten als postganglionäre graue Fasern unter dem Namen der 
Nn. hypogastrici zur Muskulatur der Blase, speziell zum M. sphincter int. 
(Taf. VIII und Taf. XI). 

Von den unteren Sakralwurzeln entspringt dagegen der autonome 
N. sacralis vesicae (sog. Eckhardt ’sche N. erigens), der als 
Ramus communicans albus in den Ganglien des Plexus hypogastricus 
unterbrochen wird, um darauf als graue postzelluläre Faserbiindel 
zum M. detrusor vesicae zu gelangen. 

Wir finden somit hier dasselbe Verhältnis, was wir bei sämt¬ 
lichen vegetativen Organen werden zu sehen bekommen und das wir 
besonders eingehend an der Pupille studiert haben mit ihrem sym¬ 
pathischen M. dilatator und autonomen M. sphincter. Im Conus 
medullaris nehmen die kleinen bimförmigen sympathischen Ganglien¬ 
zellen beinahe den ganzen vorderen und seitlichen Querschnitt der 
grauen Substanz ein (Zusammenfließen des sog. Nucleus sympath. 
lateral, inf. mit dem Nucleus medial, inf.). Intramuskulär enthält die 
Blase an der Eintrittsstelle der Ureteren eine Menge terminaler 
Ganglienzellen. 

Auch beim Mechanismus der Harnentleerung wird der Prozeß 
analog der Kotentleerung eingeleitet und abgeschlossen durch will¬ 
kürliche flilfsmuskeln. Haben wir hinter der Symphyse eine dumpfe 
Empfindung von der gefüllten Blase, so tritt durch Anwendung der 
Bauchpresse und Erhöhung des intraabdominalen Druckes eine Be¬ 
schleunigung der Blasenentleerung ein. Der spinale Reflex wird zur 
Auslösung gebracht: der Tonus des Detrusor wird gesteigert, der des 
Sphincter int. vermindert, und so erfolgt ohne weiteren Willensimpuls 
die völlige Entleerung der Harnblase in kräftigem Strahl. Zum Schluß 
wird durch wiederholte Kontraktion der quergestreiften Perineal¬ 
muskeln der in dem hintersten Abschnitt der Harnröhre zurück- 
bleibende Ham herausgeschleudert und die Sphincteren erreichen so 
ihren gewöhnlichen Abschlußtonus. 

Beachtenswert ist die Tatsache, daß nach Herausnahme des unteren 
Teils des Rückenmarkes bis zum mittleren Lendenmark sich nach 
anfänglichen Blasenmastdarmstörungen eine automatische, vom Willen 
nicht beeinflußbare Entleerung der Organe einstellt. 

8 * 
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Nach Müllbe ist es fraglich, ob Störungen der Blasenfunktionen 
lokaldiagnostische Schlüsse zulassen. Frankl-Hochwart und Zucker- 
kandl sind in dieser Hinsicht weniger pessimistisch und glauben an 
eine spinale Ursache beim Verlust des Harndranges, bei der sich 
automatisch entleerenden Blase, beim paralytischen Harnträufeln, bei 
der Expressibilität und bei der Hypertonie der Blase, wobei „sehr 
frühes Auftreten des Harnträufelns und der Expressibilität mit einer 
gewissen Wahrscheinlichkeit für eine Konus-Kauda-Affektion, vor* 
wiegende Krampferscheinungen im Sphincter, Hypertonie im Detrusor 
im Sinne eines höheren Sitzes verwertet werden könnten“. 

Das Wesen der kortikalen Blasenstörungen soll in dem 
Unvermögen bestehen, den Sphincter zu erschlaffen und sich klinisch 
äußern im Cystospasmus, Pollakiurie, Oligurie, seltener in Inkontinenz 
und Retention (Frankl-Hochwarth, Zuckerkandl, Czyhlabz, Mar¬ 
burg, Minkowski, Hamburger). Die Diagnose einer kortikalen Blasen¬ 
darmstörung bleibt unsicher, sobald das Bewußtsein des Kranken 
nicht frei, die Intelligenz nicht erhalten und die autoptische Kontrolle 
des Rückenmarkes nicht angeschlossen ist. Bei experimenteller Läsion 
des Zwischenhirns sind konstant Blasenstörungen hervorzurufen 
(Lichtenstern), insofern die graue Substanz in der Nähe des Bodens 
des 3. Ventrikels affiziert wird. 

Über die gegenseitige Stellung der einzelnen Blasenzentren zu¬ 
einander glaubt die Mehrzahl der Physiologen, denen sich neuerdings 
Lewandowsky, auf eigene Versuche gestützt, anschließt, daß die nor¬ 
male Innervation der Blase, sowohl des Blasenschließens, wie des 
Blasenentleerens immer von der Cerebrospinalachse, spontan oder reflek¬ 
torisch, ausgeht, wobei die Erhaltung der Ganglien keinen Einfluß auf 
die Funktiou hat. Demgegenüber glaubt Müller, der früher den 
sympathischen Ganglienknoten des Beckens als Zentren für die Funk¬ 
tion der Blase eine dominierende Rolle zuschrieb, keine eigentliche vesikale 
Zentren im Rückenmarke anerkennen zu dürfen, die dem sympathischen 
System superponiert wären. „Da beim Menschen — sagt er — höher 
gelegene Querschnittserkrankungen des Rückenmarks und Conusläsionen 
ganz gleichartige Blasenstörungen bedingen können; da ferner im 
Tierversuch Rückenmarksdurchschneidnngen und Herausnahme des 
untersten Rückenmarksabschnittes für die Art der Urinentleerung 
dieselben Folgen hat, so ist die Annahme von Blasenzentren im 
Conus medullaris durch nichts gerechtfertigt“. 

11. Geschlechtsorgane. 

Bei Besprechung des speziellen nervösen Verhaltens des Ge¬ 
schlechtsapparates ist zu merken, daß das den inneren Genitalien 
anliegende Nervengeflecht seine Zuleitungen erhält einerseits vom 
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Lumbalmarke durch die lubalen Rami communicantes, welche in die 
Nn. bypogastrici übergehen, und andererseits vom Sakralmarke und 
den Sakralwurzeln durch die Nn. erigentes. Es bedingt Reizung 
der sympathischen lumbalen Rami communicantes Vasokonstriktion 
und Kontraktion der glatten Muskulatur der Samenleiter und der 
Samenblasen, es verursacht dagegen Reizung der autonomen sakralen 
Rami communicantes, Vasodilatation und Erektion. 

Der Erektion und der Ejakulation stehen augenscheinlich be¬ 
sondere spinale Zentren (im unteren Sakralmark das Erektions- und 
im oberen Lumbalmark das Ejakulationszentrum), dagegen keine be¬ 
sonderen kortikalen Zentren zur Verfügung (Taf. VIII und Taf. XI). 

Beim Geschlechtsakt werden mit Recht streng unterschieden (Für- 
bringer, Mülleb): die Libido, die Erektion, die Ejakulation 
und der Orgasmus. 

1. Die Libido oder Geschlechtslust entsteht im Pubertätsalter, 
beruht möglicherweise auf den Übertritt von gewissen inneren Sekreten 
(Hormonen) aus den Geschlechtsdrüsen in die Blutbahn, schwindet un¬ 
mittelbar nach der Samenentleerung und bleibt bei Rückenmarks- 
durchtrennung unberührt. Bei Frauen ist sie gesteigert nach der 
Menstruation. Bei Rückenmarksleidenden erlischt sie allmählich in¬ 
folge der Impotenz, speziell wo es bei frühzeitig eingetretener Er¬ 
krankung niemals zu ganz normalen lokalen Wollustempfindungen 
gekommen ist. 

Welche Stoffe libidogen wirken, ist noch nicht endgültig fest¬ 
gestellt. Hauptsächlich stammen sie aus den Geschlechtsdrüsen, die 
im Pubertätsalter gleichzeitig mit dem „äußerenSekret“ (Sperma) 
aus der Parenchymsubstanz ein „inneres Sekre t“ aus der Zwischen¬ 
substanz des Hodens produzieren. Beide Sekretionen sind im gewissen 
Sinne unabhängig voneinander, wobei, abgesehen von sonstigen 
Blutdrüsen, an der inneren Ausscheidung libidogener 
Stoffe auch die Prostata und die Samenblasen teilzu¬ 
nehmen scheinen. 

Wo die libidogenen, erotisierenden Stoffe fehlen (Kind, Eunuch), 
dort ist die heiterste und lustbetonte Stimmung auf Grund von 
Assoziationen nicht imstande die Geschlechtslust zustandezubringen. 
-Das Großhirn und damit unser Denken wird durch diese Stoffe für 
sinnliche Eindrücke und erotische Vorstellungen empfänglicher ge¬ 
macht. Erst unter der Einwirkung dieser inneren Sekrete ist das 
Großhirn imstande, auf Grund von Assoziationen mit einer geschlechts¬ 
lustigen Stimmung zu reagieren“ (Müller-Dahl). 

2. Bei der Erektion wird dreierlei unterschieden: 

a) Der cerebrale oder psychische ist der häufigste Entstehungs¬ 
modus dieses vasodilatatorischen Phänomens: auf dem Wege sinnlicher 
Eindrücke, Erinnerungen und Vorstellungen. Die cerebrospinalen Fasern 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



118 


Heinrich Higier. 


verlassen das Rückenmark im obersten Lumbalteil und verlaufen dann 
durch den N. erigens zu den Schwellkörpern, deshalb bleibt auch 
die psychische Erektion bei tiefsitzenden Spinalerkrankungen intakt. 

b) Bei der peripher-spinalen Erektion bleibt als zentifugaler 
Reflexschenkel derselbe N. erigens, nur geht der zentripetale Reiz von 
einer reflexogenen Zone der Haut oder Schleimhaut der Peripherie 
aus durch den N. dorsalis penis und den N. pudendus communis 
über die entsprechenden sympathischen Ganglien zum zweiten Sakral¬ 
segment. 

c) Die letzte, die automatische Erektion ist weder vom Ge¬ 
hirn, noch vom Rückenmark abhängig und maßgebend für dieselbe 
ist ausschließlich der Füllungszustand der Samenbläschen und der 
Blase und das nervöse Organ, das diesen Reiz in das vasodila- 
tatorische Phänomen umsetzt, liegt möglicherweise in den Ganglien¬ 
zellen des Plexus hypogastricus. Bei Durchtrennung der spinalen 
Verbindungen bleibt diese automatische Erektion erhalten, nur fehlt 
die peripher-somatische Hautsensibilität der Geschlechtsorgane und 
die Steifung des Gliedes kann erst durch Inspektion konstatiert werden. 

Auf vasomotorische spinale Störungen ist wahrscheinlich die 
permanente Erektion (Priapismus) bei akut entstehenden Quer¬ 
schnittsläsionen des Hals- und Brustmarkes zurückzufdhren. Ob es eine 
Erektion gibt, die auch ohne Einfluß der Nn. erigentes lediglich durch 
Nachlaß des Tonus der Konstriktorfasern des N. dorsalis penis zu¬ 
stande kommt (Eckhardt, Lovün, Müller), muß dahingestellt bleiben. 

3. Bei der Ejakulation kommen, wie bei sämtlichen moto¬ 
rischen Vorgängen gleichzeitig das sympathische und spinale 
System in Betracht. 

Die reflektorische Funktion des ersteren besteht darin, daß durch 
Summation der adäquaten (reibende Bewegung) Reize am erigierten 
Glied eine peristaltische Kontraktion der glatten Muskulatur der drei, 
Sekret liefernden Organe (Vasa deferentia oder Samenleiter, Samen¬ 
bläschen und Vorsteherdrüse) eintritt, die den Orgasmus verursachend 
zur Entleerung des gemischten Sekrets in die Pars prostatica urethrae 
führt. Als zweiter Reflex somatischer Herkunft gilt die spinale 
Kontraktion der quergestreiften Mm. bulbo- und ischiocavernosus und 
Herausschleuderung des Samens aus der Pars prostatica nach außen. 

Der sympathische Teil des genannten Reflexmechanismus ist selten 
gestört, der somatische ist sehr oft bei Spinalleiden, speziell tief¬ 
sitzenden Conuserkrankungen alteriert, gleichzeitig mit der Motilität 
und Sensibilität der nebenliegenden Nervengebiete: der Samen wird 
dann aus der Urethra nicht kräftig herausgeschleudert, sondern fließt 
tröpfelnd ab. 

Die der Ejakulation folgende Erschlaffung des Gliedes 
beruht teilweise auf einem passiven Prozesse (Nachlaß des Tonus in 
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den Nn. erigentes) teilweise auf einem aktiven (Kontraktion der glatten 
Muskulatur der Haut des Penis und der Schwellkörper). Die nächt¬ 
lichen Samenergüsse im Schlafe (Pollutionen) können ohne sensible 
Heize am Menschen zustande kommen nnd dennoch mit der bekannten 
hochgradigen Wollustempfindung einhergehen, die als Orgasmus 
bezeichnet wird und regelmäßig von Erregungserscheinungen im übrigen # 
vegetativen Nervensystem begleitet wird (Mydriasis, Hyperidrosis, 
Tachycardie). 

Die antagonistische Innervation der Genitalien äußert 
sich physiologisch darin, daß bei Nachlaß der Tonus in dem lumbalen 
sympathischen Teile des Rückenmarkes derselbe in dem sakral¬ 
autonomen Abschnitt sofort steigt (Langley). 

Von vagotonen Erscheinungen im Pelvicusgebiet sind bekannt: 
Tenesmus, Harnträufeln, Erektionen, Spermatorrhöen, Prostatorrhöen, 
die sympathicotonen Störungen an den weiblichen Genitalien äußern 
sich sehr eigentümlich als Atonie der Gebärmuttermuskulatur mit 
atonischen oder sog. genuinen Blutungen, seltener als In- 
versio uteri. 

Über den Uterus gilt nebenbei zu erwähnen, daß seine Kontrak¬ 
tionen meist automatischer Natur sind. Es werden deswegen durch¬ 
aus schmerzlose aber normal vor sich gehende Geburten mit Nach¬ 
kontraktionen auch nach Zerstörung des unteren Hückenmarksendes 
beobachtet. 

Daß sämtliche besprochene Reflexe im ano-vesico-genitalen Ge¬ 
biet durch heftige psychische Erregungen und plötzliche 
Schmerzeindrücke intensiv beeinflußt werden, ist allbekannt: 
Ausstoßung der Exkremente bei Angst, unwillkürliche Harnaus¬ 
treibung bei Furcht, Wehensistierung bei Kummer, Darniederliegung 
der Libido und der Erektionsfähigkeit bei geistiger emotioneller 
Überanstrengung, Ekel, Angst und Übersättigungsgefühl. 

12. Respirationstraktus. 

Über die sympathische Innervation des Respirationstraktus 
wissen wir ziemlich wenig Positives. Es wird vermutet, daß vom 
Grenzstrang Fasern zu den Bronchien ziehen, die die Bronchial- 
muskeln erschlaffen, somit bronchiodilatatorische und lungenerweiternde 
Eigenschaften besitzen. In den tiefsten Bronchialästchen sind Knöt¬ 
chen von multipolaren Ganglienzellen zu finden nach Ganglienzellen¬ 
typus des Grenzstranges und von viscero-motorischer Natur. In den 
Bronchien finden sich dort, wo der Plexus bronchialis aus dem Vagus 
entspringt, auch Ganglienzellen nach dem Spinalganglientypus mit 
einem oder keinem Fortsatz, die wahrscheinlich als viscero-sensible 
aufzufassen sind (Müller). 
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Der N. laryngeus sup., die Nn. tracheales und bron¬ 
chiales — sämtlich autonome Vagusfasern — leiten die Emp¬ 
findung der entsprechenden Röhrenschleimhäute zum Bewußtsein 
und lösen hei Reizung Innervationshemmung im Atemzentrum aus 
in Form eines Hustenreflexes (bei Entzündung, Schleimanhäufung, 
Fremdkörpern, giftigen Gasen, staubiger Luft). Bei diesen Bahnen 
scheint es sich somit um einfach sensible, nicht sympathische Fasern 
zu handeln. 

Die glatte Bronchialmuskulatur wird vom motorisch-visceralen 
Vagus versorgt und Reizung desselben ruft nicht Erschlaffung, sondern 
immer Kontraktion der genannten Muskeln hervor. Bei doppel¬ 
seitigen Vagusdurchschneidungen werden die Bronchien erweitert und 
die Respirationen langsam und tief, bei Vagusreizung wird die In¬ 
spiration gehemmt und tritt exspiratorischer Stillstand ein. 

Klinisch ist beachtenswert der Bronchialkrampf, der als 
akuter Bronchospasmus oder Asthmaanfall bekannt ist mit 
Atemnot, vorwiegender Erschwerung der Exspiration, Verlängerung der 
Respirationsphasen, Lungenblähung und zähem eosinophilen Sputum. 
Die paroxysmale Steigerung des Vagotonus löst vermehrte Sekretion 
und Spasmus nicht bloß der Bronchialmuskulatur, sondern auch der 
Kehlkopfmuskeln (Laryngospasmus) aus und ist mit nervösen 
Symptomen in anderen Vagusästen verbunden. Die reflexogene Zone 
liegt in den Bronchiolen, in der Nase und manchen anderen Körper¬ 
stellen. Daß Gemütserregungen (Zorn, sexuelle Emotionen) ihr Auf¬ 
treten begünstigen und verursachen können, wurde schon oben erwähnt. 

Auf pathologischem Gebiete sind noch zu nennen: die Larynx- 
krisen der Tabiker, die Respirationsstörungen im Atem¬ 
rhythmus der Vagotoniker (Atemsperre, Arhytmia s. Pulsus 
irregularis respiratorius infanto-juvenilis), Glottisverengerung oder 
Laryngospasmus bei Tetanie und Atemstillstand bei Druck auf 
den Augenapfel, Erscheinungen, die sich sämtlich durch Pilokarpin 
deutlicher gestalten, durch Atropin teilweise beseitigen lassen sollen. 

Von diesen Erscheinungen sind besonders beachtenswert die zur 
mechanisch-physikalischen Prüfung der Lungen- und Herzvagi sich gut 
eignenden: respiratorische Arhytmie und AscHNEß’sche Atemstillstand. 

Der Pulsus irregularis respiratorius besteht bekanntlich 
darin, daß während der Inspiration eine Akzeleration des Herzschlages 
auftritt und die Pulswellen kleiner werden, in der Exspiration der 
Puls größer und weniger frequent ist. Nach Herinu scheint sie 
bei jugendlichen Individuen besonders ausgesprochen zu sein und ent¬ 
spricht sie dem MACKENziE’schen „infantilen Typus“ der Herzunregel¬ 
mäßigkeit. Diese Arhytmie beweist das Vorhandensein eines Tonus 
der herzhemmenden Vagusfasern, ist jedoch nur dann pathologisch, 
wenn sie schon bei leichter Atmung stark hervortritt. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Vegetative oder viscerale Neurologie. 


121 


Weniger studiert ist das AscHNER’sche Bulbusdruckphänomen, 
das darin besteht, daß durch Druck aut den Augenapfel — oder all¬ 
gemeiner durch Beizung irgend eines der Trigeminusäste — beim 
vagotonen Individuum exspiratorischer Atemstillstand und Herzstill¬ 
stand bzw. Pulsverlangsamung — bis 10 Pulse in der Minute — sich 
erzielen läßt. Im epileptischen Anfall soll dieser Beflex konstant vor¬ 
handen, im hysterischen vermißt werden (Miloslavich). 


13. Herz. 

Das Herz empfängt vielfache Nervenbahnen vom Sympathicus 
und Vagus, trotzdem es bekanntlich die Automatie in sich 
selbst trägt. Die zuleitenden Nerven beeinflussen von der Cerebro¬ 
spinalachse aus die Schlagfolge des Herzens in antagonistischer Weise, 
beschleunigend und verlangsamend. 

Im histologischen Bilde erweisen sich: 

1. die Nervenfasern des Herzvagus in ihrer Mehrzahl marklos; 

2. das extrakardiale, zwischen der Pulmonalis und dem 
Aortenbogen liegende WBisBEao’sche Ganglion als ein Vertebral¬ 
ganglion des Grenzstranges mit großen, rundlich-ovalen Zellen und 
breiten, sich allseitig erstreckenden Fortsätzen und 

3. die vielen intrakardialen Ganglienknoten mit den 
kapselumhüllten Ganglienzellen als den Kopfganglien ähnliche Gebilde. 

Die sympathischen beschleunigenden Fasern sollen 
mit dem extrakardialen Ganglion in Verbindung stehen, 
die hemmenden Vagusfasern mit den intrakardialen' 
(Hering, Aschoff). 

Die sympathischen Herzbahnen entstammen den Di-ä; sie werden 
im WßisBERG’schen Ganglion unterbrochen und verlaufen ohne weitere 
Zwischenlagerung von Ganglienzellen als postzelluläre Fasern direkt 
zur Muskulatur der Kammern, mit dem komplizierten Beizleitungs- 
system des Herzens in keine Beziehung eintretend. Anders verhält 
es sich mit dem Vagus, der das Herz mit drei verschiedenen Bündeln 
versorgt. Das eine entspringt unterhalb des Laryngeus sup., das 
zweite und bedeutendste vom Eecurrens, das dritte vom Brustteil 
des Vagus. Die Äste, welche vom Herzen zur Aorta hin¬ 
ziehen, sind meist Depressor fasern. Der rechte Herzvagus 
besorgt die tiefen Schichten des Herzens, der linke zieht vorzüglich 
zum Plexus cardiacus superficialis, wobei seine Verästelungen meist 
zwischen dem Aortenbogen und der Art. pulmonalis gelegen sind in 
der Nähe des stecknadelkopfgroßen WRisRERG'schen Ganglions. An 
den Endverzweigungen des Vagus finden sich überall 
feine Ganglienzellen (Fig. 7). 
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In den ersten Jahren nach der Entdeckung — neben der ge¬ 
wöhnlichen Vorhofs- und Kammermuskulatur — spezieller, von der 
letzteren unabhängiger Muskelleitungssysteme (His’sch es Bündel, 
THOBEL’sches Bündel, Paladino - His’sches Bündel, Keil - Mackenzie- 

sches Bündel) und Muskel¬ 
knoten oder Muskel- 
ursprüuge der Bündel 
(Aschoff - TAWARA’scher 
Muskelknoten am Coro- 
narvenentrichter, Keith- 
FLAOK’scher Muskelknoten 
am Cavasinus) schien es 
allerdings, als sollte gerade 
durch sie die myogene 
Theorie der Herzbe¬ 
wegung zum endgültigen 
Siege gebracht worden sein, 
amentlich da die Tatsache 
der Wiederbelebungsfähig¬ 
keit tagelang aufbewahrter 
Herzen leicht mit ihr in 
Einklang zu bringen war. 

Die Entscheidung neigt 
sich jedoch wieder mehr zu¬ 
gunsten der alten neuro¬ 
genen Theorie, wofür 
u. a. auch die starke A n- 
häufung von Ganglien¬ 
zellen in denselben 
muskulären Herzkno¬ 
ten spricht. Die intrakar¬ 
dialen Ganglienzellen, deren 
Funktion entgegen der An¬ 
sicht vieler Physiologen und 
Kliniker viscero - motorisch 
zu sein scheint, liegen am 
dichtesten zerstreut, wo die 
muskulösen Reizleitungs- 



Fig. 7. 

Schema des kardialen Nervensystems (nach Ja- 
nowski). A. d. Atrium dextrum; A. s. Atrium 
sinistrum; V. d. Ventriculus dexter; V. s. Ventri- 
culus sinister; v.c.s. nnd v.c.i. Vena cava superior 
und inferior; 8. v. c. Sinns venarnm coronar. cordis; 
F. o. Foramen ovale; K.-F. Kbith-Flack’s Sinus¬ 
knoten; A.-T. Aschoff - Tawara’s atrioventriku¬ 
lärer Knoten; Th. Thorel’s venacava sup.-Bündel; 
Tho. THOREL’sches Zwischenknotenbündel; W. 
Wenckenbach’s atriovenöse BUndel; k. f. Keith- 
FLACK’sche Fäden zwischen K.-F. nnd F. o.; a. t. 
AsciioFF-TAWARA’sche Fäden zwischen A.-T. und 
F. o.; P.-H. PALADiNO-His’sches BUndel. 


Systeme beginnen: 

1. an der Ursprungsstelle des His’schen oder Vorhofs-Kammer¬ 
bündels, am sog. TAWAKA’schen Knoten und 

2. an der Einmündungsstelle der oberen Hohlvene in den rechten 
Vorhof, wo der embryonale Muskelknäuel, Sinusknoten oder Keit- 
Fi-ACK’scher genannt, das Cava-Vorhofsbündel inauguriert. 
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Um die Grenzen der Herzautomatie festzulegen, führt Cyon 
folgenden Versuch beim Hunde an. Nach Unterbindung der Karotiden 
und Vertebrales kommt nach einiger Zeit das Herz zum Stillstand, 
der jedoch bei Herstellung eines künstlichen Blutumlaufes im Gehirn 
sofort aufgehoben werden kann. Die bloße Wiederkehr der Ver¬ 
richtungen des Hirns genügt also, die schon erloschene Automatie des 
Herzens wieder herzustellen; das zentrale Nervenorgan kann somit 
selbsttätig Herzschläge hervorrufen. Diese Beobachtung ist mit dem 
myogenen Ursprung der Automatie des Herzens ebenso schwer ver¬ 
einbar, wie die erwähnte Anhäufung der Ganglienzellen gerade in 
den Muskelknoten des Herzens, in den Ursprungsstätten der nervösen 
Bewegungsimpulse. 

Für die visceromotorische Natur dieser Ganglien sprechen nach 
Mülleb auch manche physiologische Daten (STANNius’scher Versuch), 
pathologische Erfahrungen (Adam - STOKEs’sche Krankheit) und ana¬ 
tomische Eigentümlichkeiten (Anhäufung der Ganglienzellen an den 
Endästen der motorischen Vagusfasern). Die Vagusbahnen 
scheinen im Herzen erst durchVermittlung von Ganglien¬ 
zellen auf die Muskulatur einzuwirken, indem sie die 
Tätigkeit der Ganglienzellen hemmen, aber nicht auslösen. Ob das 
spinale Sympathicuszentrum des Herzens reflektorisch beeinflußt werden 
kann, ist nicht mit solcher Sicherheit zu beweisen, wie es beim Herz¬ 
vaguszentrum der Oblongata der Fall ist. Der klassische Klopfversuch 
von Goltz ruft beim Frosche Reizung dieses Zentrums mit diastoli¬ 
schen Herzstillstand hervor. 

Über die Typen des irregulären Pulses vago-sympathischer Her¬ 
kunft sowie über die positiven und negativen Einflüsse der Herz¬ 
nerven chronotroper,inotroper,dromotroper und bathmo- 
troper Natur war schon im allgemeinen Teil die Rede. 

Die Erklärung der sensiblen Reizerscheinungen bei 
Herzleiden bereitet ziemlich große Schwierigkeiten, will man in 
allen sympathischen Ganglienzellen nur visceromotorische Elemente 
sehen. Man hat einerseits in dem N. depressor vagi viscero- 
sensible Fasern vermutet und andererseits die Angstempfindungen 
am Herzen auf vasomotorische Veränderungen der Weite der Coronar- 
gefaße zurückzuführen gesucht. Die unangenehmen Empfin¬ 
dungen der Herzkranken werden wahrscheinlich durch 
die sympathischen kommunizierenden Äste über die 
Spinalganglien oder direkt zum Rückenmark und so zum 
Bewußtsein geleitet, dieHEAD’sche Hyperalgesie und der 
Armschmerz durch Irradiationen nach oben und unten erklärt. Der 
Vagus kommt jedenfalls bei den letzteren anatomisch nicht in Betracht, 
da nirgends Vagusfasern neben Armfasern liegen. 
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Leugnet man das Vorhandensein vegetativer Bindenzentren, somit 
auch die Existenz eines Hirnzentrums für die Herz- und 
Lungenbewegungen, so muß man die graue Substanz des 
Zwischenhirns in der Nähe des Bodens des 3. Ventrikels resp. 
den bulbär-autonomen Nucleus dorsalis vagi als Endstation auf¬ 
fassen, dessen Tonus durch Stimmungen, körperlichen Schmerz und 
örtliche Reize alteriert wird (Herzklopfen, Herzstillstand, Arhythmie). 

Von örtlichen Reizen verdient Erwähnung, daß die Erhöhung des 
Blutdruckes in der Aorta deu anliegenden N. depressor vagi reizt 
und auf diesem Wege zur Verlangsamung der Herztätigkeit führt. 

Über die antagonistische Wirkung manch phar¬ 
makologischer Agentien auf den Herzapparat war schon 
oben die Rede. Bedingt das Adrenalin durch Reizung des sympathi¬ 
schen N. accelerans Verstärkung und Beschleunigung der Herz¬ 
tätigkeit, so verursacht das Atropin auf anderem Wege, durch Lähmung 
des N. depressor vagi, ebenfalls Herzbeschleunigung. 

Als Zeichen der lokalen Vagotonie seitens des 
Herzens gilt speziell bei jugendlichen Individuen enorm erregte 
resp. verlangsamte Herztätigkeit, die nach Atropin schwindet 
resp. in eine beträchtliche Tachykardie übergeht. Nicht selten wird 
Atemsperre (Phrenodynie) beobachtet neben dem lästigen Gefühle 
momentanen Herzstillstandes und plötzlichen Blutzuflusses zum Kopfe, 
Labilität der Herzaktion, Schwankung der Pulsfrequenz bis zur 
Arhytmie. 

Bradykardie wird in der Rekonvaleszenz verschiedener akuter 
Infektionskrankheiten notiert, bei Hirndrucksteigerung, bei Digitalis¬ 
einwirkung und bei gewissen Formen des Kropfherzens. Kommt bei 
der vagotonischen Bradykardie der Vagusreiz zwischen Vorhof und 
Ventrikel zur Geltung, so tritt Störung in der Überleitung ein, es 
schlägt der Vorhof öfter als der Ventrikel und es entsteht der 
..nervöse Block“, bei dem das Atropin insofern günstig ein wirkt, 
daß es die HERiNG’sche Kammersystolenausschaltung aufhebt und den 
Rhythmus normiert, was bei den organischen Unterbrechungen, die sich 
als Dissoziation äußern, nicht der Fall ist. 

Viele Formen der Angina pectoris scheinen auf Reizzuständen 
im autonomen Nervensystem zu beruhen: der Vagusreiz kann gewisser¬ 
maßen einen Krampf der Kranzgefäßmuskulatur auslösen und so eine 
Verengerung der Herzgefäße provozieren. Bei der vasomotori¬ 
schen Angina cordis wirken vaguslähmende und gefäßerweiternde 
Mittel günstig. Langendokff zieht gerade aus seinen Versuchen mit 
Suprarenin den Schluß, daß der Sympathicus, der den Ästen der 
Lungenarterie Vasokonstriktoren zuführt, die Kranzgefäße des Herzens 
mit gefäßerweiternden Fasern versieht. 
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Eine Beeinflussung des Vagus (Bradykardie) kann auch vom 
Trigeminus aus reflektorisch erzielt werden (Eppingeb-Hess): 
bei Reizung der Nasenschleimhaut, Druck auf das Auge (Aschneb’s 
Bulbusdruckphänomen), faradischer Reizung der Trigeminuspunkte 
Intravenöse Adrenalininjektionen sollen Unregelmäßigkeiten der Herz¬ 
tätigkeit nur bei vagotonen Individuen verursachen. 

Auf Störungen im vago-sympathischen Gebiete beruhen außer der 
vasomotorischen Angina pectoris: die Anfälle von paroxysmaler Tachy- 
und Bradykardie, die Allorythmie oder das Herzstolpern, das 
Herzflimmern und die Ungleichheit der einzelnen Kontrak¬ 
tionen oder Irregularität des Pulses, — sämtlich bei hystero-neurastheni- 
schen Individuen beobachtet. 

Aus dem sphygmographisch registrierten Bilde des irregulären 
Pulses oder der Herzarrythmie sind erwähnenswert: Pulsus ir- 
regularis perpetuus, irregularis alternans, irregularis 
respiratorius, irregularis extrasystolicus und Reiz¬ 
leitungsstörungen. Bei den zwei letzteren kann die Störung 
ausgehen von den Vorhöfen, den Kammern und dem His’schen Muskel- 
bündel. Der unlängst beschriebene asphygmische Pulsus alternans 
oder Asphygmia alternans (Halbey) soll als periphere Angio¬ 
neurose unten bei Besprechung der Gefäßnerven erwähnt werden. 

Im allgemeinen läßt sich sagen, daß die seit einem Dezennium 
im Vordergründe des Interesses stehenden Fragen über die Stellung 
des Vagosympathicus speziell zu den Irregularitäten des Pulses, zum 
AnAM-SxoKE’schen Symptomenkomplexe, zur funktionellen Adynamie 
und zu den organischen Störungen im atrioventrikulären Gebiete von 
ihrer endgültigen Lösung noch weit entfernt sind. Sieht man, sagt 
Ciechanowski in seiner Herzmonographie, in der Entdeckung des atrio¬ 
ventrikulären Systems ein originelles Kapitel und eine neue Seite im 
umfangreichen Buche der Herzpathologie, so muß man zugeben, daß 
die bisherigen Ergebnisse kaum mehr als mit dem Syllabisieren der 
ersten Zeilen des neuen Kapitels verglichen werden dürfen. 


14. Gefäße. 

Die nervöse Regulierung des Gefäßsystems: der Arterien 
( Stilling), Venen (Goltz) und Kapillaren (Steinach) ist schon vor 
Jahren nachgewiesen worden. Nur ist leider die Art und den Sitz 
einer organischen Veränderung im zentralen oder peripheren Nerven¬ 
system aus vasomotorischen Störungen allein zu diagnostizieren zur¬ 
zeit unmöglich. Es wird öfter der umgekehrte Weg vielfach ein¬ 
geschlagen, indem die Anatomie und Physiologie der Gefäßnerven 
Rückschlüsse aus klinischen und pathologischen Beobachtungen ziehen. 
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Folgende Umstände tragen dazu bei, die endgültige Lösung der 
vasomotorischen Fragen zu erschweren: 

1. Zunächst ist die Stellung der vasokonstriktorischen 
zu den vasodilatatorischen Nerven und beider zum 
Herzapparat und seinen Ganglien noch nicht endgültig ent¬ 
schieden: nach manchen Physiologen soll die Vasokonstriktion auf 
Reizung, die Vasodilatation auf aktiver Hemmung der Ringmuskulatur 
der Gefäße folgen. 

2. Zweitens wird die Frage noch dadurch verwickelt, daß für 
die Gefäßve rengerer andereWege anzunehmen sind wie 
für die Gefäßerweiterer und daß es sich durch beim Menschen 
anwendbare plethysmographische Versuchsanordnung kaum entscheiden 
läßt, ob Erweiterung der Gefäße durch Nachlaß des Tonus der Gefäß¬ 
verengerer oder durch Reizung gefäßerweiternder Fasern bedingt ist. 

3. Drittens kompliziert sich die Sache dadurch, daß nicht 
sämtliche Gefäße gleichzeitig und gleichmäßig im 
selben Sinne innerviert werden. Es wäre m.E.auch teleologisch 
unzweckmäßig und physiologisch unausführbar, das sämtliche Gefäße 
auf einmal sich stark erweitern oder zusammenziehen und auf diese 
Weise dem Herzen plötzlich ein Übermaß von Blut zugeführt oder 
abgezogen wird. In dieser Hinsicht nimmt zunächst: a) das Splanchnicus- 
gebiet mit den Eingeweidegefäßen eine Sonderstellung ein und b) in 
der Mehrzahl der Fälle reagiert auch der Kopf, sowohl die äußeren als 
inneren Kopfgefäße umgekehrt, wie die Gefäße der Extremitäten 
(Wiechowskj, Hübthle, Weber). 

4. Was schließlich noch erschwerend hinzukommt, ist die Tatsache, 
daß der Innervationseinfluß des Sympathicus auf die Gefäße sich nicht 
nur auf die mit glatter Muskulatur beschränkt, sondern daß die 
Kapillarwandungen durch Zellen, die den glatten Muskelzellen analog 
sind, auch die Fähigkeit der Kontraktion zu besitzen scheinen (Rouget, 
Mayer, Steinach und Kahn). 

Was lehren uns die Anatomie, Physiologie und ex¬ 
perimentelle Pharmakologie über das Vorhandensein 
und die Lokalisation der vasomotorischen Zentren und 
Bahnen an der Peripherie, der Cerebrospinalachse und 
der Hirnrinde? 

Die Hautgefäße des Gesichtes werden vom obersten Hals- 
sympathicusganglion innerviert, von welchem Fasern über den Plexus 
caroticus int. zum Ganglion Gasseri, diesem Spinalganglion des N. tri- 
geminus laufen, und von hier aus gemeinsam mit den Schweißbahnen 
durch die drei sensiblen Äste des Nerven zum Gesicht (Taf. V). Was 
die Extremitäten anbetrifft, so hat nach Duval, Benders u. a. 
schon Claude Bernabd gefunden, a) daß die Vasomotoren, welche sich 
mit dem Plexus brachialis verbinden und nach den oberen Glied- 
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maßen gehen, diesem Plexus von Fasern zugeführt werden, die in 
den Brustgrenzstrang des Sympathicus aufsteigen, und b) daß die, 
welche sich mit dem N. ischiaticus der unteren Gliedmaßen 
verbinden, Fasern sind, die in dem lumbalen Teil des Grenzstrangs 
hinabsteigen. Die ersteren kommen aus viel tiefer, die zweiten aus 
bedeutend höher liegenden Wurzeln als die betreffenden spinalen 
motorischen Nerven und müssen einander also im Rückenmark ziemlich 
nahe berühren. 

Helweg suchte den Ursprung der Gefäßnerven des Arms in den 
C 5 —D-, die meisten dieser Nerven sollen das Rückenmark durch die 
D,—D 7 -Wurzel verlassen. 

L anglet fand, daß die vasokonstriktorischen Nerven der oberen 
Extremität das Rückenmark an den D 4 —D 10 , die für die untere an 
den D j 2 —L s -Wurzeln entlang verlassen: die ersteren steigen in dem 
Grenzstrang hinauf, die anderen steigen in diesem hinab. 

Nach Onuf und Collins haben die Fasern für die obere Ex¬ 
tremität im Rückenmark ihren Ursprung in Segmenten, die niedriger 
liegen als die Segmente, in welchen sie das Rückenmark verlassen, 
sie sollen also nicht bloß im Grenzstrang, sondern auch 
im Rückenmark einen emporsteigenden Verlauf haben. Das Um¬ 
gekehrte würde gelten für die Fasern des unteren Teiles des Sym¬ 
pathicus: diese sollen im Rückenmark hinabsteigen und dann aus 
niedrigeren Segmenten als denen, worin ihr Ursprung lag, das Rücken¬ 
mark verlassen. 

Die Hauptrolle scheint normaliter der Cerebro¬ 
spinalachse zuzukommen: wo letztere ausfällt — bei Aus¬ 
schaltung des Rückenmarkes oder Durchschneidung der peripheren 
Nerven — tritt der periphere Tonus zu Hilfe, indem die ein¬ 
tretende Gefäßerschlaffung rasch vorübergeht und an ihrer Stelle der 
bleibende, wahrscheinlich von den peripher gelagerten Ganglienzellen 
herstammende Reservetonus eingreift. Im allgemeinen dient das 
Rückenmark lokal, segmentär begrenzten Funktionen. 
Anders verhält es sich mit dem bulbären sog. Hauptzentrum 
oder Zentrum der allgemeinen Blutdruckschwankungen. 
Dasselbe, im Nucleus dorsalis vagi der Oblongata gelegen, ist 
das autonome Gefäßzentrum beinahe sämtlicher Ein¬ 
geweide und kann von überall her reflektorisch beeinflußt werden. 
Wird das bulbäre Zentrum auf diesem oder jenem Wege gereizt, so 
tritt autonome Reizung des Splanchnicusgebietes mit Di¬ 
latation der Eingeweidegefäße und konsekutiver Ver¬ 
engerung der peripheren Gefäße ein. Einer allzugroßen 
ßlutdrucksteigerung soll der N. depressor Vorbeugen (Tschermak), 
indem er, der Aorta anliegend durch Drucksteigerung in derselben 
reflektorisch gereizt wird. 
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Nach manchen Autoren (Benders) soll das bulbäre Zentrum ver¬ 
danken das große gefäßverengende Gebiet, worüber es zu herrschen 
scheint, der Nachbarschaft von Fasern für tiefer liegende Rücken¬ 
markszentren, welche Fasern bei Reizung des Oblongatazentrums 
mitgereizt werden. 

Daß die Hirn gef äße ein, wahrscheinlich oral vom bulbären 
gelegenes Zentrum besitzen, wird aus ihrer Ausnahmestellung 
erschlossen. Nikotinisiert man das Ganglion cervic. super, und unter¬ 
bricht auf dieser Weise die Leitung der vasokonstriktorischen 
sympathischen Nerven, so vermögen wir nicht mehr die Hirngefäße 
zu verengern. Gefäßerweiterung des Gehirnes konnte jedoch 
nach diesem Eingriff und noch nach Zerstörung der Oblongata erhalten 
werden. Im Halssympathicus verlaufen somit sowohl 
verengernde als erweiternde Fasern für die Hirngefäße 
(Weber). 

Das Vorhandensein eines kortikalen Zentrums wird von 
manchen Autoren geleugnet, von anderen zugegeben, wobei man auf 
Experimente hinweist (Lewandowsky, Weber), wonach bei der Katze 
durch Reizung des Stirnhirns Erregung des Splanchnicusgebietes mit 
Blutdrucksteigerung hervorgerufen werden soll. 

Folgender Verl auf der vasomotorischen Bahn wird beim 
Menschen teils aus klinischen teils aus experimentellen Ergebnissen 
vermutet: Stirnhirn (Rossolimo), innere Kapsel, Nucleus caudatus, 
Thalamus (Bechterew), Brücke, Höhlengrau des vierten Ventrikels 
in der Nähe des Calamus scriptorius (Reinhold) der Oblongata, weiße 
Dreikantenbahn (Helweg) oder Vorderseitenstränge (Cassirer) und 
graues Seitenhorn des Rückenmarks. Die vasomotorischen Bahnen 
sollen einander in der Commissura posterior vollkommen oder so gut 
wie vollkommen kreuzen (Helweg). Was den weiteren Verlauf an¬ 
betrifft, so scheint ein Teil der Gefäßnerven, und zwar der 
konstriktorische den gewöhnlichen sympathischen Weg 
zu nehmen (vordere Wurzel, kommunizierender Ast und 
sympathisches Ganglion) und ein anderer Teil, dem die 
autonomen Vasodilatatoren angehören, scheint durch 
die hinteren sensiblen Wurzeln zu ziehen (Stricker). 

Der gemeinsame Verlauf gefäßerweiternder und 
schm erzleitender Fasern wird daraus gefolgert, daß a) Reizung 
sensibler Fasern Schmerz mit Hauthyperämie verursacht und b) Läh¬ 
mung derselben — durch gewisse Anaesthetika — Analgesie mit 
Anämie der Haut hervorruft. Auch auf pathologischem Gebiete 
kennen wir Zustände (Meningitis), wo gleichzeitig gesteigerte Erreg¬ 
barkeit der sensiblen Nerven (Hyperalgesie) und der Gefäßdilatatoren 
(Dermographismus) vorliegt. Nach experimenteller Durchschneidung 
der hinteren Wurzeln (Bruce) bleibt in dem zugehörigen Innervations- 
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gebiet bei Entzündungsreizen die initiale Hyperämie, der Reizeffekt 
seitens der Dilatatoren aus. 

Über die Ausbreitung der vasokonstriktorischen 
Nerven an der Peripherie belehrt uns das nach Ranvieb, Schiff 
und Giamjzzi angegebene Schema von Rudzki-Hornowski (Taf. XIII), 
nach welchem in der Adventitia ein Geflecht von Ganglienzellen sitzt. 
Von denselben laufen dünne Fasern, die sich in der Media zu einem 
neuen Plexus zusammenfügen. Die aus diesem Plexus entspringenden 
feinen Fäserchen endigen meist frei in der Muskulatur der Media, 
in den elastischen, arkaden- und radiärartig sich biegenden Dübck- 
schen Muskelfasern oder erreichen auch vereinzelt die Intima. 

Die meisten vasomotorischen, peripher bedingten Erscheinungen 
sind termisch-reflektorischer Natur, indem der sensible Reiz zum 
Rückenmark geleitet wird. Wir müssen annehmen, bemerkt mit 
Recht Stursberg, daß ein Gefäßreflex in der gleichen Weise 
wie jeder andere Reflexvorgang, etwa wie ein Sehnen¬ 
oder Hautreflex, abläuft: die sensible Erregung steigt zum 
Rückenmark auf, der Reiz wird hier auf eine Zelle übertragen und 
von dort in motorische Bahnen fortgeleitet. Daraus ergibt sich die 
Möglichkeit, auch Störungen der Gefäßreflexe je nach dem Sitze der 
zugrunde liegenden Erkrankung einzuteilen, und zwar: 1. in Störungen, 
bei welchen der sensible, zum Rückenmark hinleitende Teil des 
Reflexbogens betroffen ist; 2. solche, bei denen die Erkrankung im 
motorischen Teil angreift und 3. solche, bei welchen beide 
Teile des Reflexbogens erkrankt sind. Endlich kämen noch 
Veränderungen in nicht zum Reflexbogen gehörigen, aber mit ihm in 
Verbindung tretenden zentralen Bahnen in Betracht. Nach Langlev 
sind die sympathischen Nervenzellen allein nicht befähigt, echte 
Reflexe zu vermitteln, vielmehr ist für das Zustandekommen solcher 
stets die Mitwirkung des Zentralnervensystems nötig. 

Unter normalen Verhältnissen besteht ein mittlerer 
Füllungszustand der Getäße — normale Hautfarbe — als Folge der 
gleichzeitig im antagonistischen Sinne wirkenden Innervation der 
erweiternden und zusammenziehenden Nerven. Wo die endogenen 
vasotonen Hormone angreifen, an der Gefäßmuskulatur oder am 
Nervensystem, ist noch nicht endgültig gelöst. Wahrscheinlicher ist 
der neurogene Einfluß, obwohl man andererseits elektive Gefaß- 
muskelgifte wie Baryum und Kapillargifte wie Antimon kennt. 

Physiologische Schwankungen im Tonus der Haut¬ 
gefäße stellen sich ein, sobald ein Blutzufluß oder Abfluß zum Ge¬ 
hirn (Einschlafen, Emotion), zum Magen (Höhe der Verdauung) oder 
zur Peripherie (Anstrengung, Überhitzung) stattfindet. Graduelle 
Unterschiede finden sich bei Individuen mit gesteigerter Irritabilität 
des Gefäßsystems (Klimax, Neurasthenie), die sich gelegentlich in 
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Dermographie oder exsudativer Quaddelbildnng nach energische» 
Hautbestreichung äußert. Eine perverse vasomotorische Haut¬ 
reaktion — lokale Anämie nach Hautreizung, allgemeine Blässe 
nach Erhitzung des Körpers — gehört zu den seltenen Ausnahmen. 

In der klinischen Pathologie spielen die vasomotorischen 
Störungen eine enorme Rolle, nur ist leider ihr lokaldiagnostischer 
Wert äußerst beschränkt und zwar hauptsächlich aus dem Grunde, 
daß wir beim Menschen nicht genau unterrichtet sind über die 
Lokalisation der einzelnen Gefäßzentren und über die vikariierende 
Tätigkeit jedes der drei Hauptzentren im Falle einer Läsion des 
einen oder anderen. Nach manchen Autoren äußert sich die Gegen¬ 
sätzlichkeit zwischen dem autonomen bulbären und sympathischen 
Rückenmarkssystem, wie sie in der Innervation der Pupille, der 
Tränen- und der Speicheldrüsen zutage tritt, auch in der Gefäß¬ 
versorgung, indem das bulbäre autonome System dort, wo 
es überhaupt einen Einfluß auf die Gefäße hat, vaso- 
dilatatorisch wirkt, während der Halssympathicus zur 
Verengerung der Gefäße führt. Derselbe Antagonismus auf 
dem vasomotorischen Gebiete ergibt sich aus den pharmakologischen 
Experimenten. 

Über den Sitz der zentralen angioneurotischen Störun¬ 
gen entscheiden in der Regel nicht die zwingenden Einteilungsgründe, 
die hier ganz fehlen, sondern eben die Ergebnisse pharmakologischer 
Untersuchung (vasotonische, zentral angreifende Gifte) am Kranken¬ 
bette oder die begleitenden Krankheitserscheinungen (initiale Er- 
blassung beim epileptischen Anfall, Hauthyperämie bei kapsulärer, 
pontiner, bulbärer Blutung). 

Nicht viel besser bestellt ist es mit der Genese peripherer 
Hyperämien und Anämien. 

1. Die „tonischen Hyperämien“ bei Neuralgie, Neuritiden, 
bei fieberhaften, toxischen und infektiösen Erythemen, bei gewissen 
vasomotorischen Hautneurosen wie Erythromelalgie mit spontanen 
Schmerzen (Weir-Mitchell) und Erythromelalgie mit Hyperidrose und 
Hyperalgesie ohne Schmerzen (Hess-Königstein) — scheinen sämt¬ 
lich auf Reizung der Vasodilatatoren zu beruhen. Wo 
sich zum Erythem nach längerem Bestehen Cyanose hinzugesellt, 
liegt meist eine Transsudation mit Stase als Folge der Verlangsamung 
des Blutstromes im vasodilatatorischen Gebiete vor. Was den 
Mechanismus aller dieser Gefäßerweiterungen anbelangt, so machen 
mit Recht die eben genannten Kliniker auf die neuen Versuche von 
Schwarz und Lemberger aufmerksam, denen zufolge schon sehr 
geringe Säuremengen im Blute zu einer Gefäßerweiterung Anlaß 
geben und meinen, die diabetische Acidose, sowie die im Fieber und 
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bei schweren intestinalen Störungen, könnte in diesem Sinne zur 
Erklärung der sie begleitenden Hauterytheme verwertet werden. 

Nach manchen Autoren (Kbetschmeb, Kleissel) ist bei sym- 
pathicotonischen Individuen Herabsetzung des Alkalescenzgrades des 
Blutes nachweisbar: das Adrenalin wird somit langsamer zerstört, häuft 
sich im Blute an und reizt das sympathische System. 

2. Unter die Gruppe „spastischer Anämie“ infolge dauern¬ 
der Vasokonstriktion der kleinsten Gefäße dürften sämtliche Fälle 
rubriziert werden, wo Anämie mit normalem Farbenindex des Blutes 
vorliegt (Pseudochlorose, nephritische Blässe, Malariaanämie, Tropen¬ 
anämie, neurasthenische Blässe). Hess und Königstein zählen auch 
zu dieser Gruppe die Pseudosklerose (Schlayeb und Fischeb), 
bei der Sklerosierung durch einen Gefäßkrampf vorgetäuscht wiri 

Als rein nervöser Natur sind weiterhin zu betrachten die durch 
paroxysmalen Verlauf charakterisierten Leiden ;dieHemikranie mit 
angiospastischer Anämie der entsprechenden Kopfhälfte, die As- 
phygmia altern ans (Halbey) mit Ausfall des Radialispulses einer 
Körperseite, die NoTHNAGEL’sche sog. vasomotorische Neu¬ 
rose mit Blässe, Kühle und Gefühlsabstumpfung der befallenen 
Glieder (doigts morts), der Raynaud ’s che Symptomenkomplex 
und das intermittierende Hinken auf gesuudem oder organisch 
gefäßalteriertem Boden der Peripherie bzw. der Eingeweide. Der 
begleitende Schmerz wird in diesen Fällen auf Reizung der in der 
Blutgefäßwand verlaufenden Fasern und Ganglien zurückgeführt. 

Die vasomotorischen Störungen Czebnv’s bei der exsudativen 
Diathese jüngerer Kinder, die vasotonischen Symptomenkomplexe 
Hambubgeb’s bei Jünglingen und die Vagotonie des Gefäßsystems des 
Mannesalters im Sinne Eppingeb’s scheinen sämtlich zur selben Gruppe 
zu gehören. Es handelt sich um eine Vasoneurose, die sich in 
regionärer paroxysmaler Anämie der Hirn-, Herz-, Gesichts- oder 
Extremitätengefäße dokumentiert mit vorübergehenden Ohnmachts- 
anfallen, Herzschmerzen, Gesichtsblässe und Kälte der Hände und Füße. 

Analogien zu diesen Gefäßkrämpfen der Haut bilden nach den 
Ausführungen Hess’ im Bereiche der inneren Organe die Claudicatio 
intermittens oder Dyspragia intestinalis mit paroxysmaler 
Konstriktion der Magendarmgefäße (Obtneb, Schnitzleb), die Krämpfe 
der Nierengefäße im Gefolge sensibler Reize, die Dyspragie der 
Nierenarterie Huchabds, die Angina pectoris vera et 
vasomotoria Nothnagel’s mit Krampf der Koronargefäße, ferner 
die Gesamtheit jener mit Drucksteigerung einhergehenden visceralen 
Schmerzen, die von Pal als Gefäßkrisen zusammengefaßt werden. 

Klinisch hat man sich gewöhnt, mit Unrecht ganz allgemein fast 
alle vasomotorischen Symptome auf abnorme oder ungenügende Funktion 
nur der Vasokonstriktoren zurückzuführen. 

9* 
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Es sollte: a) als Paradigma der Lähmung der gefäßverengernden 
Nerven die Erythromelalgie gelten, b) als Prototyp des Krampfes 
derselben — die RATNAUD’sche Krankheit oder angiospastische 
Gangrän und die sog. Totenfinger, c) als Beispiel der vasomotori¬ 
schen Übererregbarkeit — das akute angioneurotische Quincke- 
sche Ödem in allen seinen Haut- und Schleimhautvarietäten, die 
periodischen Gelenkergüsse (Hydrops articulorum intermittens), der 
periodische Magensaftfluß Gastrosuccorhoea priodica), das 
plötzliche Erröten der Jünglinge mit und ohne Erythrophobie ver¬ 
laufend und das paroxysmale Erblassen mit funktionellen ischämischen 
Zuständen des Kopfes. 

So viel über dievasomotorischenNeurosen sensu strictiori. 
Vasomotorische Symptome als Begleiterscheinungen werden be¬ 
deutend häufiger beobachtet bei den verschiedensten Erkrankungen 
des Gehirns, Rückenmarkes und der Peripherie. 

Als einfachstes Beispiel einer vasomotorischen Störung durch 
periphere Affektion gilt die mechanische oder funktionelle 
Lähmung des Halssympathicus mit der einseitigen, zwar nicht 
konstanten Gefäßerweiterung am Gesicht. Die eigentümliche Inkonstanz 
findet ihre Erklärung möglicherweise in der unvollkommenen Läsion 
der Nerven, in Mischung von Reiz- und Lähmungserscheinungen und 
in der experimentell festgestellten Übererregbarkeit der Peripherie nach 
Durchschneidung sympathischer Nerven. 

Bei Affektionen der Hirnrinde wird gelegentlich der 
jACKsoN’sche epileptische Anfall von schweren vasomotorischen Er¬ 
scheinungen begleitet (Blässe oder Erröten). 

Bei der cerebralen Hemiplegie werden nicht selten auf 
der gelähmten Seite die Pulshöhe, der Blutdruck und die 
Temperatur niedriger gefunden und Ödeme im Beginne der Er¬ 
krankung festgestellt. In weleher Weise die initiale, auf Lähmung 
der Vasokonstriktoren beruhende Hyperämie einem allmählichen Kälter¬ 
und Blässerwerden Platz macht, ist nicht mit Bestimmtheit zu sagen. 
Würde jedesmal der Grad der Muskellähmung demjenigen der definitiv 
bleibenden vasomotorischen Anomalien proportional sein, so könnte 
man alles auf die Untätigkeit der gelähmten Muskulatur und auf die 
dadurch bedingte venöse Stase und verminderte Wärmewirkung zurück¬ 
führen. Für diejenigen Fälle, wo dieser Parallelismus fehlt, denkt 
man daran, daß das bulbäre Zentrum an selbständige, durch zentrale 
Neurone nicht regulierte vasomotorische Tätigkeit sich gewöhnt. 

Auch bei den spinal bedingten vasomotorischen Ano¬ 
malien treten wahrscheinlich benachbarte vasomotorische Zentren 
vikariierend ein an Stelle der zerstörten. Auf Reizung der Kon¬ 
striktoren weisen die Fälle von Myelitis und Tabes im frühen Stadium 
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hin, bei denen starke Blässe und subjektive Kälteempfindung be¬ 
obachtet werden. 

Die klinischen Daten stimmen in vielfacher Hinsicht ganz gut 
mit den Ergebnissen des Experimentes überein. Die Versuchs¬ 
anordnung beim Menschen — unsere Kenntnisse auf diesem 
Gebiete gründeten sich bisher fast ausschließlich auf den Tierversuch 
— besteht im Vergleich der Gefäßreflexstärke bei Einwirkung des 
Reizes auf gesunde und auf kranke Teile. Wird eine normale Ex¬ 
tremität abgekühlt, so sinkt nach Biach und Bauer ihre Temperatur 
erstens infolge der physikalischen Wärmeentziehung, zweitens in¬ 
folge der durch die Temperaturherabsetzung hervorgerufenen Vaso¬ 
konstriktion und dadurch verursachten schlechteren Durchblutung. 
Diese Vasokonstriktion erfolgt einerseits durch den direkten Reiz 
der Kälte auf die in den Gefäßwänden zerstreut angeordneten 
peripheren Gefäßganglien, andererseits durch die reflektorisch an¬ 
geregte zentrale Gefäßkonstriktion. Es wird somit unter normalen 
Verhältnissen die Hauttemperatur infolge der biologischen Reaktion der 
Vasokonstriktion stärker sinken, als es nach der physikalischen Natur 
des abgekühlten Körpers zu erwarten wäre. Allerdings wird gerade da- 
dnrch eine zu große Wärmeentziehung des Gesamtorganismus vermieden. 

In jenen Fällen nun, wo eine Schädigung der Vasomotoren im 
Sinne einer Lähmung derselben vorliegt, muß die durch die zuletzt 
erwähnte Komponente, durch die reflektorisch erfolgende Konstriktion 
der Gefäße bedingte Abkühlung unterbleiben und somit die Haut¬ 
temperatur weniger sinken als unter normalen Verhältnissen. Dem¬ 
entsprechend fanden auch Biach und Bauer an Hemiplegikern, daß 
die gelähmte Seite sich geringer abkühlt als die gesunde, wenngleich 
sie zugeben, daß es auch Fälle gibt, wo trotz herabgesetzten Gefäß¬ 
tonus keine Störung der Ansprechbarkeit der Vasomotoren auf 
Reize nachweisbar ist, und umgekehrt Fälle, wo trotz gleicher Haut¬ 
temperatur vor dem Versuch eine geringere Abkühlung der kranken 
Seite auf eine Schädigung der Vasomotoren hin weist. 

Inwieweit die allgemeine Körpertemperatur von den Vasomotoren 
reguliert wird, beweisen die Tierexperimente Freund’s und Strassmann’s 
am Rückenmarke. Nach Durchtrennung des Brustmarkes tritt 
sofort Lähmung der Vasomotoren ein mit allgemeiner 
Herabsetzung der Körperwärme. Der Organismus sucht dem 
Wärme Verlust durch Steigerung der inneren Verbrennungsprozesse 
entgegenzuarbeiten, insofern die Zimmertemperatur zwischen 18 und 
31° C innegehalten wird. Die Wärmeregulation ist stark geschädigt 
nnd die Tiere kühlen sich ab, wenn ihre Wärmeabgabe nicht durch 
Einhüllen oder Erhöhung der Außentemperatur eingeschränkt wird. 
Bei Durchtrennung des unteren Halsmarkes verliert das Tier das 
Vermögen die Wärme, sowohl physische als chemische zu regulieren, 
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so daß seine Körperwärme nur bei äußerer Temperatur zwischen 28 
und 31° C auf normaler Höhe erhalten werden kann. Bei höher oder 
niedriger liegenden äußeren Temperaturen variiert die Innenwärme 
solcher vasomotorisch gelähmter Tiere sehr bedeutend. 

Von gewisser praktischer Wichtigkeit sind in dieser Hinsicht die 
plethysmographischen Beobachtungen Stursberg’s an 
Gesunden und Rückenmarksleidenden. Sie beweisen zu¬ 
nächst, daß, wenn ein Vorderarm abgekühlt wird, die Kurve des 
Plethysmogrammes des anderen Vorderarmes sinkt, daß sie dagegen 
steigt, wenn die Füße abgekühlt werden. Weiterhin lehren sie, daß 
eine Querschnittszerstörung im mittleren Brustmark beim Menschen 
die Innervation der Körpergefäße in erheblichster Weise stört, indem 
sie die Gefäßgebiete der Körperoberfläche gewissermaßen in zwei 
selbständige Provinzen zerteilt. Die Gefäße der oberen Hälfte werden, 
im Gegensatz zu der weitgehenden Abhängigkeit beim gesunden 
Menschen, insofern von der unteren Hälfte unabhängig, als ein die 
Füße treffender Reiz, der in der Regel die Gefäße der ganzen Körper¬ 
oberfläche zur Zusammenziehung bringt, bei einem derartigen Kranken 
seine verengernde Wirkung nur auf die Gefäße der unteren Körper¬ 
hälfte ausüben kann. Die Gefäße der oberen Hälfte werden in ent¬ 
gegengesetztem Sinne beeinflußt, wahrscheinlich durch eine passive 
Dehnung der Gefäße infolge Steigerung des allgemeinen Blutdrucks. 

In physiologisch-topischer Hinsicht ergaben dieselben Versuche, 
daß die gefäßverengernden Nerven der oberen Glied¬ 
maßen beim Menschen oberhalb des 7. Brustsegments 
das Rückenmark verlassen und daß Nervenfasern, welche die 
sensiblen Erregungen der Beine zu den gefäßverengernden Nerven¬ 
fasern für die oberen Gliedmaßen fortleiten, also das Zusammen¬ 
arbeiten der Gefäßverengerer der oberen mit denen der unteren 
Körperhälfte vermitteln, ebenfalls durch den 7. Brustabschnitt ver¬ 
laufen, an dieser Stelle also im Rückenmark vereinigt sind. Diese 
Angaben weichen nicht wesentlich ab von den älteren Ergebnissen, 
nach denen die oberen Extremitäten ihre vegetative Nerven durch 
die Wurzeln des 4.—10. Dorsalnerven erhalten, welche ihre Rami 
communicantes durch Grenzstrang und Ganglion stellatum zum Plexus 
brachialis schicken, oder wie Claude Beenaed glaubte, ohne Hilfe 
des Armplexus direkt durch deu Sympathicus zu den Armgefäßen. 

Das Mosso - LEHMANN’sche Plethysmograph orientiert auch am 
präzisesten über die enormen Blutverschiebungen, die im Körper bei 
den verschiedenen psychischen Vorgängen ein treten und die 
von Veränderungen der Herztätigkeit oder des Kontraktionszustandes 
der Blutgefäße herbeigeführt werden. Durch die kombinierte 
Volummessung des Armes und BBauches usw. kommt man am besten 
zur Klarheit über alle vasomotorischen Vorgänge (Fig. 8a, b). War eine 
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Veränderung des Herzschlags die Ursache, so muß nach Weber die 
gleiche Volumenzunahme sich an allen anderen Körperteilen zeigen. 
War eine Gefäßkontraktion die Ursache, so muß sich in einem 
änderen Körperteile, in diesen Falle höchstwahrscheinlich den Bauch¬ 
organen, eine Volumzunahme zeigen. Ist dies nicht der Fall, so lag 
aktive Erweiterung der gemessenen Gefäße vor. 

Studiert man näher die einzelnen Ergebnisse der Untersuchung 
der normalen Blutverschiebungen bei psychischen Vorgängen an der 
zur besseren Übersicht von Webeb zusammengestellten Tabelle, so 
läßt sich aus derselben manche beachtenswerte Tatsache erschließen. 


i 



Gehirn 

1 

Äußere 

Kopfteile 

| Bauch¬ 
organe 

Glieder und 
äußere Teile 
des Rumpfes 

Bei Entstehung von Bewegungs- 

+ 

_ 

_ 

+ 

Vorstellung 

Bei geistiger Arbeit 

+ 


i + 

_ 

Bei Schreck 

-f 

1 

+ 

— 

Bei Lustgefühlen 

+ 

+ 


+ 

Bei Unlustgeftihlen 

— 

— 

i + 

— 

Im Schlaf 

+ 

l 


i 

+ 


+ bedeutet Zunahme, — Abnahme der Blutfiille des betreffenden Körperteiles. 


Es ergibt sich nämlich: 

1. daß das Gefäßgebiet des Gehirns eine Ausnahmestellung unter 
den Gefäßnerven des Körpers einnimmt; 

2. daß es — wie schon oben erwähnt — einem besonderen Vaso¬ 
motorenzentrum unterstellt ist; 

3. daß bei Unlustgefühlen eine Erweiterung, bei Lust¬ 
gefühlen eine Verengerung der Bauchgefäße eintritt, also 
bei Lustgefühlen eine Blutverschiebung von innen nach außen und bei 
Unlustgefühlen eine von außen nach innen; 

4. daß plötzliche und bewußte Schmerzempfindung zur Vasodilata¬ 
tion der Gefäße des Gesichtes führt und 

5. daß seelische Emotionen (Freude, Scham, Zorn, Kummer) sich 
durch Änderung der vasomotorischen Innervation des Gesichtes und 
der Schädelhaut äußern. 

Es verdient hervorgehoben zu werden, daß das Einströmen 
des Blutes in die Extremitäten bei Bewegung nicht 
etwa eine mechanische Folge derBewegung ist, sondern 
daß es sich auch hier zweifellos um ein Korrelat zu 
einem psychischen Vorgang handelt: 

a) der Blutzufluß findet auch statt, wenn die andere Hand be¬ 
wegt wird; 
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b) der gleiche Effekt wird ausgelöst, wenn keine Bewegung vor 
sich geht und nur die Bewegungsvorstellung in der hypnotischen oder 
Wachsuggestion hervorgerufen wird; 

c) der Blutstrom in den Extremitäten bleibt aus, wenn bloß passive 
Bewegungen mit einer Extremität ausgeführt werden (Fig. 9 a, b). 



Atmung jSMyv/WVVV^tVj'"^ ^ 


Fig. 9 a. 

Plethysmogramm bei Bewegung (nach Citbon). Beim Zeichen + Beginn einer 
Bewegung (Machen einer Faust), beim — Aufhören. 



Fig. 9 b. 

Plethysmogramm bei Bewegungsvorstellung (nach Citron). Beim Zeichen + 

Beginn einer Bewegungsvorstellong (B. v ). Bei — Aufhören derselben. 

Die Atmungskurve hat mit der der Zirkulation in diesen Fällen 
meist nichts zu tun (Citbon). 

Als Zeichen von Vagotonie, bei der die Innervation der 
gefäßdilatatorischen autonomen Fasern in ihrem Tonus gesteigert ist, 
gelten neben dem profusen allgemeinen oder lokalen Schwitzen die 
leichte cyanotische Färbung der peripheren Stellen der Ex¬ 
tremitäten. Bei vagotonen Individuen soll Urticaria mit Eosino¬ 
philie und gleichzeitiger Toleranz für Adrenalin und für 
Kohlehydrate Vorkommen. 
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Von den pharmakologischen Mitteln ist in den letzten Jahren am 
eingehendsten studiert der vasotone Einfluß des Adrenalins, des 
physiologischen Sekretionsproduktes der Nebennieren und des chromaf¬ 
finen Systems, das seit seiner Darstellung auch ausgedehnte Anwendung 
in der Therapie gefunden hat — in der Dosis %—1 mg in intra¬ 
venöser und subkutaner Applikationsweise bei Infektionen, Sepsis, 
Asthma nervosum und Kollapsen (Gaisböck). 

Die unmittelbare Wirkung ist eine durch Vasokonstriktion rasch 
eintretende Blutdrucksteigerung, die nach wenigen Minuten 
durch Ermüdung der Gefäßwand oder durch gleichzeitige Reizung der 
Vasodilatatoren allmählich wieder abklingt. Der Blutdrucksteigerung, 
die 50—100% der Norm betragen kann, folgt gewöhnlich eine an¬ 
fängliche Pulsbeschleunigung, später Pulsverlangsamung. Durch kon¬ 
tinuierlichen Zufluß von Adrenalin läßt sich der Druck auf einer 
dauernden Höhe erhalten und die Wirkung hängt dann in der Regel 
nicht von der absoluten Menge des Adrenalins ab, sondern von dem 
Unterschied in der Konzentration der einfließenden Lösung zu der 
des Blutes. 

Sieht man von der erregenden Wirkung des Adrenalins 
auf das Herz selbst ab, so verdankt die Blutdrucksteigerung ihre 
Entstehung hauptsächlich der hochgradigen Verengerung der 
kleinsten Arterien. Daß der Angriffspunkt peripher gelegen 
ist, beweisen einerseits Fälle, wo ausgeschnittene Gefäßstreifen, 
von Adrenalin umspült sich am Querschnitt deutlich verkleinern, 
andererseits klinische Beobachtungen mit zentraler Lähmung der 
Vasomotoren (traumatische Zerstörung des Halsmarkes, pharmako¬ 
logische Parese des bulbären Zentrums bei Vergiftung mit Chloral- 
hydrat), wo der gänzlich aufgehobene Gefaßtonus und der ganz ge¬ 
sunkene Blutdruck sich durch Adrenalin wieder in die Höhe bringen 
lassen. 

Am intensivsten werden die Gefäße der Aortenbahn ergriffen und 
zwar zunächst die Strombahn der Eingeweidegefäße, die das 
meiste Blut des Körpers fassen. Durch ihre Kontraktion wird das 
Blut von den Bauchgefäßen größtenteils in die Lunge und zum Herzen 
hinübergedrängt. Einige Gefaßbezirke zeigen regelmäßige und für die 
klinische Bewertung bedeutungsvolle Abweichungen von der gewöhn¬ 
lichen Wirkung des Adrenalins auf die viscerale Blutbahn. Gelegentlich 
können sich benachbarte Gefäßregionen (Zunge, Lippe) gegenteilig 
verhalten. Die Herzgefäße (Art. coronariae), die wahrscheinlich 
ihre Konstriktoren im Vagus und Dilatatoren im Sympathicus be¬ 
sitzen, erweitern sich regelmäßig in einer Adrenalinlösung; weniger 
konstant, aber meist abweichend vom Typus, verhalten sich besondere 
die Hirn- und Lungengefäße. 
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Die Art und Weise der Anspruchsfähigkeit der Erfolgsorgane auf 
die Erregung des sympathikotonischen Adrenalins zeigt mannigfaltige 
Verschiedenheiten, die, wie wir oben eingehend ausgeführt haben, vom 
jeweiligen Nerventonus abhängen, bzw. von der Erregbarkeit der 
Nervenendigungen, von der Organeigenheit an sich, sowie von den 
verschiedenen Bedingungen, unter denen sich biologische und patho¬ 
logische Vorgänge abspielen und über welche die allgemeinen Grund¬ 
sätze der modernen Pharmakodynamik genau unterrichten. 

Von den vasotonen Hormonen wirkt das Schilddrüsenextrakt 
sehr wenig auf die Gefäß Verengerer. Im Gegensatz zum sympathiko¬ 
tonischen Adrenalin wirken die autonomen Gifte, die Dilatatoren 
der peripheren Gefäße reizend, wofür beispielsweise die Gesichtsrötung 
oder allgemeine Rötung bei Pilocarpininjektion spricht 

Die Frage über die Stellung der trophischen Störungen 
zu den vasomotorischen des Gefäßsystems ist noch nicht 
spruchreif. Die trophische Funktion des Nervengewebes ist jedenfalls 
keine Funktion spezifisch - trophischer Zentren und von diesen aus¬ 
gehender, spezifisch trophischer Bahnen, sondern ein eigener Reflex¬ 
vorgang in denselben Bahnen, welche auch anderen Funktionen dienen. 
Der herabsteigende Schenkel dieser Bahnen wird von den Vasomotoren 
gebildet deren Zerstörung niemals trophische Störungen verursacht 
sondern eine einfache Gefäßparese, die erst nach längerer Zeit zu 
krankhafter Veränderung in der Gefäßwand Veranlassung gibt. 

Es ist bekannt, daß bei der RAYNAUD’schen angiospastischen 
Gangrän Haut Unterhautzellgewebe, Muskeln, Knochen ungleich ge¬ 
troffen sein können. Hieraus zieht Phleps den Schluß, daß die in 
Frage stehenden Gewebe im zentralen Nervensystem 
ihre voneinander getrennte vasomotorisch-trophische 
Vertretung haben. Mit Recht meint Benders, daß man obendrein 
der Tatsache Rechnung zu tragen hat, daß der Widerstand der 
verschiedenen Gewebsarten und die Erregbarkeit in 
den verschiedenen Geweben sehr ungleich seien. Be¬ 
kannt ist jedenfalls einerseits, daß bei Reizung der grauen Rami 
communicantes (Langley) die Hautgefäße stärker reagieren als di 
tiefen Gefäße und daß andererseits bei Reizung der vasomotorischen 
Zentren die kleinsten und am weitesten entfernt liegenden Gefäße 
am stärksten reagieren. 

Pigmentstörungen sind unter den verschiedenen physiologi¬ 
schen Umständen zu beobachten, wo allgemeine oder lokale trophische 
Perturbationen zutage treten. Nicht nur bei der ADDisoN’schen Er¬ 
krankung tritt dieses Symptom ganz besonders in den Vordergrund, 
sondern auch bei einer Reihe anderer nervöser Krankheiten (Basedow- 
sche Krankheit), wo man autonome Reize annehmen kann. Einen 
Zusammenhang zwischen Pigmentbildung und autonomer Reizung hat 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



140 


Heinrich Hiqier. 


Digitized by 


unlängst Königstein experimentell nachgewiesen an nebennierenlosen 
Hunden und adrenalingefütterten Fröschen. 


15. Schweißdrüsen. 

Es erübrigt noch am Schluß der Störungen in der Tätig¬ 
keit der Schweißdrüsen zu gedenken, dieser häufigen Begleit¬ 
erscheinungen der vasomotorischen Phänomene. 

Das gelegentlich verschiedene Verhalten vasomotorischer und 
sekretorischer Veränderungen bei Rückenmarksaffektionen macht es 
nötig, in und in der Nähe des Seitenhorns verschiedene Lokali¬ 
sation für die vasomotorischen und sekretorischen 
Zentren anzunehmen. Pharmakologische Experimente 
lehren, daß Substanzen, die das autonome System fördern, gleichzeitige 
Reizung der autonomen vasodilatatorischen und schweißsekretorischen 
Nerven verursachen (Hyperämie und Hyperidrose), physiologische 
und klinische Erfahrungen lehren dagegen, daß es einerseits 
Erytheme mit ausgedehnten arteriellen Gefäßdilatationen gibt ohne 
vermehrte Schweißsekretion und daß andererseits profuser Schweiß¬ 
ausbruch vorkommt bei der allgemeinen resp. lokalen Anämie der 
Agonie, der Angst, der Arterienligatur einer Extremität usw. Der 
Schweißausbruch und die Gefäßdilatation wären somit vom klinischen 
Gesichtspunkte voneinander unabhängig. Auch die Ergebnisse der 
anatomischen Forschung stimmen insofern mit denjenigen der 
pharmakologischen Experimente nicht überein, daß erstere zurzeit nur 
eine sympathische Innervation der Schweißdrüsen kennen, letztere 
dagegen nur eine autonome Innervation derselben zugeben. 

Genauere Untersuchungen neuesten Datums sprechen für eine 
doppelte Innervation der Schweißdrüsen, vom Hals- 
sympathicus und vom bulbär-autonomen System. 

Hinsichtlich der Lokalisation der Schweißbahnen im zentralen 
und peripheren Nervensystem gilt im großen und ganzen beinahe alles, 
was oben für die vasomotorischen Störungen ausgeführt worden ist. 
Experimente an Tieren (Winkler, Gribojedow) und Beobachtungen 
am Menschen (Gesichtsschwitzen als epileptische Aura) lassen die 
Existenz von Schweißzentren im Gehirn vermuten, übermäßiges uni¬ 
laterales Schwitzen bei motorischer Hemiplegie (Binger und Bürg) 
weist darauf hin, daß die zentralen Schweißbahnen den motorischen 
Fasern in der inneren Kapsel benachbart liegen und eine Kreuzung 
durchmacheu. 

An der Peripherie laufen die Schweißfasern wie die sonstigen 
vegetativen Fasern gewöhnlich mit den sensiblen zusammen und die 
Schweißanomalien pflegen viel häufiger mit sensiblen als mit motori¬ 
schen Störungen verbunden zu sein (Fig. 1). Schon Romberg war es 
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bekannt, daß eine transplantierte Nase nicht eher Schweiß absonderte, 
als bis die Sensibilität hergestellt war (Casserer). 

Charcot verlegte die Schweißzentren im Rückenmarksquer- 
schnitt an der Basis des Hinterhorns in der Nähe des Seitenhorns, 
während Adamkeewicz und Biedl die lateralen Gruppen der Ganglien¬ 
zellen des Vorderhorns dafür in Anspruch nahmen. Von da sollen 
die Fasern durch die vorderen Wurzeln austreten und zum sympathi¬ 
schen Grenzstrang gelangen. Für die Vorderpfoten der Katze scheinen 
sie in den 4—9 Dorsal-, für die Hinterpfoten in den untersten Dorsal- 
und den 4 obersten Lumbal-, für das Gesicht in den 2—7 Cervical- 
wurzeln zu verlaufen (Langley, Nawrocki). Die sympathischen Schweiß¬ 
fasern für das Gesicht gelangen somit von den Halsmarkzentren zum 
Ganglion cervic. sup, von hier über den Plexus caroticus zum Ganglion 
Gasseri, wo sie schon mit den sensiblen Trigeminusfasern die Gesichts¬ 
haut erreichen. 

Daß Schweißbahnen in dem peripheren Facialis ver¬ 
laufen sollen (Köster), glaubt L. Müller mit Entschiedenheit wider¬ 
legen zu müssen. Für den zentralen Teil des Facialis sind autonome 
Schweißzentren zuzugeben (gelegentlich Schweißanomalien bei rheu¬ 
matischer nuklearer Facialislähmung), sie ziehen jedoch mit dem Ramus 
communicans albus des Facialis, mit dem N. pertrosus superf. major 
zum Ganglion sphenopalatinum und von hier mit den Fasern des 
Trigeminus, und nicht des Facialis, zur Peripherie (Taf. VI). 

Daß außer der sympathischen noch eine autonome Innervation 
hier in Betracht kommt, beweist die Tatsache (Dupüy), daß die 
Schweißdrüsen beim Tier auch noch nach Sympathicus- 
durchschneidung in Tätigkeit geraten können. 

Hinsichtlich der nervösen Anomalien der Schweißab¬ 
sonderung bei organischen Leiden seien genannt: das schon 
erwähnte übermäßige Schwitzen bei Hemiplegie, die Hyperidrose bei 
Herpeszoster, die Anidrose der gelähmten Körperteile bei Poliomyelitis 
anterior, Syringomyelie, multipler Sklerose, Myelitis und Rückenmarks¬ 
neubildungen. Gelegentlich wird bei mehreren Familienmitgliedern 
beobachtet umschriebene Gesichtshyperidrose beim Riechen oder Kauen 
scharfer Substanzen als ein der Mitbewegung analoger nervöser 
Vorgang. Als Ausdruck psychischer Degeneration wird zuweilen 
halbseitige Schweißsucht (Hemihyperidrosis s. Hemi- 
hydrorhoea) beobachtet, ab und zu durch Pupillensymptome und 
kardiovaskuläre Veränderungen ergänzt, und von manchen Autoren 
als Sympathicusneurose, von anderen als eigenartige, isolierte körper¬ 
liche Entwicklungshemmung aufgefaßt. 

Bei der funktionellen Vagotonie werden lokalisierte 
Schweißausbrüche, allgemein gesteigerte Transpiration, feuchte Hände 
und Pilocarpinempfindlichkeit gefunden. Bei vagotonischen Individuen 
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werden auch profuse Hidrosen bei den geringsten seelischen Erregungen, 
wie Verlegenheit, Schreck, Erwartung notiert. 

Ebenso wie die Angst Schweiß aus der Stirne treibt, so tun es 
auch intensive Schmerzen physischer oder psychischer 
Natur und die spezifischen, sensorischen peripheren Reize (thermische 
und Druckreize), von denen sowohl die genannten Schweißorgane als 
die ihnen nahestehenden Hautgefäße und Pilomotoren ihre Anregung 
zur Tätigkeit erhalten. 

Wie außerordentlich fein, vielleicht noch feiner als die Pupille, 
das Schweißdrüsensystem auf die Geschehnisse im Gehirn reagieren, 
beweist das V ebaguth ’ sc h e psycho-galvanische Reflex¬ 
phänomen. Der Versuch besteht darin, daß man die zu beobachtende 
Person in einen galvanischen Stromkreis (Veraguth’s Spiegelgalvano¬ 
meter oder EiNTHOvEN’sches Saitengalvanometer) einschließt und nun 
die Schwankungen der Stromstärke direkt abliest. In diesen auf 
elektrischem Wege gewonnenen Kurven besitzt man einen außer¬ 
ordentlich feinen Indikator für das mehr oder minder vollkommene 
Gleichgewicht des gemütlichen Zustandes eines Menschen. 

Da die Schwankungen, bei aller Verschiedenheit der sie hervor- 
rufenden endosomatischen Vorgänge als gemeinschaftliches Merkmal 
die Eigentümlichkeit besitzen, erst nach einer Latenzperiode bis zu 
mehreren Sekunden nach dem Moment des verursachenden Vorganges 
aufzutreten, so deklarieren sie sich hierdurch zum Ausdruck physio¬ 
logischer und nicht rein physikalischer Vorgänge. Nachdem nun 
diese Erscheinungen mit den Reflexen analog und bei Auslösung der¬ 
selben psychische Einflüsse erkennbar sind, so empfahl Veraguth als 
Benennung für dieselben „psychophysisches galvanisches Reflex¬ 
phänomen“ oder kürzer „psychogalvanischer Reflex“. 

Unter den Reizen zeigte sich bei denjenigen die größte Wirkung, 
zu welchen sich ein gefühlsbetonter Vorstellungskomplex gesellte, 
welche imstande waren, Affekte auszulösen, wie eine Versuchsperson 
Moravcsik’s beweist, die unter mehreren ihm hergesagten Straßen¬ 
namen bei demjenigen einen sehr großen Galvanometerausschlag auf¬ 
wies, der der Wohnung seiner Verlobten entsprach. Nach demselben 
Autor kommen unzweifelhaft gewisse individuelle Eigentümlichkeiten 
in der Latenzzeit, sowie in Form und Inhalt der Reaktion zum Aus¬ 
druck; dennoch aber können, selbst bei der leicht kontrollierbaren 
Konstanz des körperfremden Stromes, Situation, Umstände, gemütlicher 
Zustand und andere exo- und endopsychische Faktoren auf den Grad 
und die Qualität der Nadelschwankungen einen bedeutenden Einfluß 
ausüben. Es ist daher ratsam, in jedem diagnostischen Falle die 
durchschnittliche, individuelle Reaktionsfähigkeit festzustellen. 

Jedenfalls wird durch dieselben Schwankungen graphisch fest¬ 
gestellt, daß ein von Hand zu Hand den Körper durchsetzender Strom 
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bei geistigen Anstrengungen, bei sensorischen Reizen oder bei seeli¬ 
schen Erregungen Schwankungen zeigt, die mit großer Wahrschein¬ 
lichkeit durch die wechselnden Innervationen der Hohlhandschweiß¬ 
drüsen und Feuchtigkeitsgrad der Hände bedingt sind. Nicht unbe¬ 
achtet dürfte jedoch die erhobene Tatsache bleiben, daß der Hund, dem 
Schweißdrüsen mangeln, gleichfalls das VEBAQUTH’sche Phänomen zeigt 

Bei Anästhesien sowohl organischer wie hysterischer und hyp¬ 
notisch erzeugter Art soll der Reflex ausfallen (Gbegob). 

Durch den fortwährend wechselnden Leitungs¬ 
widerstand derHaut werden somit die allerleichtesten 
Schwankungen des seelischen Gleichgewichts wieder¬ 
gespiegelt 


16. Glatte Haut- und Haarmuskulatur. 

Die pilomotorische und die glatte Hautmuskulatur 
scheinen, wie die anatomischen Daten lehren, hauptsächlich vom sym¬ 
pathischen System innerviert zu werden. Die an Katzen angestellten 
Experimente (Rynbeck) ergaben, daß die haarsträubenden oder pilo¬ 
motorischen Nervenfasern in den sensiblen peripheren Ästen verlaufen 
und sich auch innerhalb der gleichen Hautbezirke verteilen. Die 
sensible Innervation der Haut und die motorische der Haut sind dem¬ 
nach beide segmental (Fig. 1). In jeden Spinalnerven gehen Fasern 
von etwa fünf sympathischen Ganglien hinein. 

Die glatte Hautmuskulatur läßt sich durch verschiedenartige 
Reize zur Kontraktion bringen: mechanische (stumpfes und spitzes 
Stechen), thermische (Eisstücke, Thermophor) und elektrische (faradi- 
scher und galvanischer allmählich ansteigender Strom). Gänsehaut¬ 
bild nng, die auf der Tätigkeit der Arrectores pilorum beruhend 
nur bei seitlichem Licht einwandfrei beobachtet werden kann, wird 
besonders leicht durch lokale Kälteapplikation hervorgerufen und 
gelegentlich von einer feineren, lange anhaltenden Fältelung der Haut 
gefolgt. 

Das spontan entstehende eigentümliche Gefühl, als wenn einem 
die Haare zu Berge stehen, wird gelegentlich begleitet von einer merk¬ 
würdigen Kälteempfindung. Daß letztere auf einer vasokonstrik- 
torischen Wirkung beruht, kann man sich an Stellen ohne Haarmuskeln 
überzeugen. Der Haarmuskelkontraktionsreiz regt auch 
die Gefäß Verengerung an, denn beide anatomischen Bahnen 
sind sowohl im Ursprung als in der Verzweigung vereint. 

Dieser gemeinsame Verlauf wird nach Mackenzie durch folgende 
Experimente gut veranschaulicht. Wenn man bei einer geeigneten 
Person die Haut unter der Brustwarze mit einem Flanellstück kräftig 
reibt, kann man die Gänsehaut an der geriebenen Stelle entstehen 
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und sie dann auf der Brust bis zum Schlüsselbein und weiter zur 
inneren Seite des Ober- und Unterarms sich ausbreiten sehen. Gleich¬ 
zeitig kann die Versuchsperson die merkwürdige Kälteempfindung von 
der Brust auf den Arm und zum ulnaren Rand der Hand fortschreiten 
fühlen. Der Grund für diese Verteilung liegt darin, daß der durch 
das Reiben gesetzte Reiz im Rückenmark die Ursprungsstätten der 
pilomotorischen und vasokonstriktorischen Nerven erreicht und sich 
hier eine kleine Strecke aufwärts verbreitet. Dies kann man aus 
dem Umstand schließen, daß sich mitunter die Pupille zu gleicher 
Zeit erweitert, die Pupille, deren diktatorischer Nerv mit den oberen 
Thorakalnerven das Rückenmark verläßt. In einem Falle Mackenzie’s 
soll ein Kranker bei dem genannten Versuch eine Kälteempfindung 
in der Wange angegeben haben, und Sherbington erwähnt, daß er 
beim Affen durch Reizung der sympathischen Fasern, die aus dem 
dritten Thorakalnerven entspringen, Aufrichtung der Wangenhaare 
hervorrufen konnte. Derselbe Autor hat durch experimentelle Reizung 
des oberen Halssympathicus eine Stellung der Haare zwischen Auge, 
Ohr und in der Okzipitalgegend bei Katzen und Affen erreicht. 
Langley fand bei analogen Versuchen umschriebene Kontraktion der 
Arrectores pilorum am Rücken der Katze, Kahn am Schwanz des 
Ziesels, Jegorow Bewegung der Kopffedern beim Truthahn. 

Zur Menschenpathologie übergehend, sei erwähnt, daß die Ein¬ 
führung kalten Wassers in den Magen mitunter von Kälteempfindung 
im Abdomen gefolgt wird, die aller Wahrscheinlichkeit nach von 
einer Zusammenziehung der anliegenden Hautgefäße herrührt und 
von einer zirkumskripten Cutis anserina begleitet wird. 

Beachtenswert sind die pilomotorischen Reflexe, die bei nervösen 
Personen einseitig in einem zirkumskripten Innervations¬ 
gebiet bei inneren Leiden auftreten. So tritt beispielsweise bei 
direktem mechanischem Reiz eines Zw r eiges des sensiblen Plexus 
pudendus (Prostatitis, Cystitis, Rektumexploration) umschriebene Gänse¬ 
haut ein, entsprechend diesem oder jenem Areal im Gebiete des motori¬ 
schen Plexus lumbalis. Mit diesen Hautnerven, meint Pinkus, müssen 
auch die sympathischen Fasern ziehen, welche die Arrectores pilorum 
innervieren, und, den spinalen Nerven beigemischt die eigentümliche 
Reflexbahn bilden. Dieser motorische Reflex ist den anderen be¬ 
kannten systematisierten Störungen der Hautinnervation anzugliedern, 
welche man bisher nur als Störungen der sensiblen, der vasomoto¬ 
rischen und der sekretorischen Funktion kannte. 

Von einzelnen, besonders geeigneten Stellen aus (Nackenfeld — 
Sobotka, seitliche Halsgegend — Koenigsfeld und Zierl), läßt sich 
sehr leicht bei verschiedenen Reizen, speziell elektrischen, außer der 
stärkeren und lange anhaltenden lokalen Reaktion, die als direkte 
Reizung der entsprechenden Piloarrektoren aufzufassen ist, eine als 
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echter, über Rückenmark und sympathischen Grenzstrang gehender 
Reflex anzusprechende Fernreaktion beobachten, die sich in halb¬ 
seitig sich erstreckender Gänsehaut äußert. Insofern die Reiz¬ 
elektrode etwas unterhalb des Wirbels, in dem der M. sternocleido- 
mastoideus und der M. trapezius zusammenstoßen, aufgesetzt wird, 
kann man von einer direkten Reizung des Halssympathicus sprechen. 

Bei öfter hintereinander einwirkendem Reize tritt allmähliches 
Schwächerwerden und schließlich Ausbleiben der Reaktion (Sättigungs¬ 
oder Ermüdungsreflex), die jedoch durch Erregung einer nebenliegenden 
Hautstelle sofort wieder prompt ausgelöst werden und mit feinster 
Fältelung der Haut einhergehen kann. 

Erwähnt sei ferner, daß das Anspringen der Hautfollikel bei 
mechanischen Reizen nicht mit der Schmerzerregung zusammenhängt, 
daß es bei termischen Reizen nicht immer mit dem subjektiven Gefühl 
eines Kälteschauers einherzugehen braucht und keineswegs immer, 
wie die Beobachtungen von Gänsehaut an fiebernden Scharlachkranken, 
bei Eis- und Hitzeapplikation (Koenigsfeld) beweisen, an das Vor¬ 
handensein einer Anämie der Haut gebunden sein muß. Der Reflex 
ist ein solcher auf die Arrektoren selbst, nicht etwa zunächst auf die 
Gefäße, wenngleich der konstriktorische Gefaßreflex eine wirksame 
Unterstützung bietet. 

Durchtrennung der Hautnerven läßt die örtliche pilomotorische 
Tätigkeit unbeeinflußt, wobei die Gänsehautwelle niemals die Mittel¬ 
linie des Körpers überschreitet. 

Es gibt auch glatte Muskulatur in der Tunica dartos und in 
der Brustwarze, die bei geschlechtlicher Erregung zur Kontrak¬ 
tion gelangen. Wichtiger in dieser Hinsicht ist die glatte Muskulatur 
in der Haut des Penis, die gleichzeitig mit den Muskeln der 
Schwellkörper (Konstriktorfasern)vom sympathischen N. dorsalis 
penis innerviert wird und zur aktiven Kontraktion und Relaxation 
gebracht werden kann, was, wie oben gezeigt wurde, eine bestimmte 
Rolle im Mechanismus der Erektion und der Detumescenz bei Ein¬ 
wirkung von Kälte oder von unlustbetonten Gefühlen gelegentlich 
mitspielt. 

Bezüglich der antagonistischen Innervation der Piloar- 
rektoren gilt hier, was bei den Schweißdrüsen betont wurde, daß sie 
nach anatomischen Forschungen nur vom Sympathicus innerviert 
werden, pharmakologisch dagegen (intravenöse Adrenalin Wirkung) wie 
autonom versorgte Organe reagieren. 

Aus der menschlichen Pathologie seien erwähnt die seltenen 
zirkumskripten Trichopilarkrisen der Tabetiker (Neumann) und 
die halbseitigen der Hemikraniker (Fer&). 

Über die psychische Beeinflussung der Haarsträuber läßt 
sich allgemein behaupten, daß sie ziemlich stark ist. Die Gänsehaut 

Ergebniaae der Neurologie und Psyehiatrie. II. 10 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



146 


Heinbich Higier. 


Digitized by 


mit Kälteschauer kann auftreten sowohl bei sehr lebhafter Vor¬ 
stellung von allgemeiner oder unilateraler Kälte als bei gewissen 
unangenehmen Sinnesempfindungen (beim Kratzen auf einer Schiefer¬ 
tafel oder auf einer Glasscheibe, bei Zähnenknirschen) und besonders 
bei intensiven Gemütsbewegungen, die mit ekstatischen oder Unlust¬ 
gefühlen verbunden sind. 


17. Endokrine oder innersekretorische Drüsen. 

Es erübrigt noch am Schluß unserer Betrachtungen in einigen 
Worten über die gegenseitige Beeinflussung des vege¬ 
tativen Nervensystems und mancher Verdauungs-, Ex- 
kretions-, endokriner und Blutdrüsen zu sprechen, insofern 
diese Frage nicht schon im allgemeinen Teil resp. beim Studium der 
speziellen Organe erschöpft wurde. 

Die landläufige physiologische Auffassung der Bedeutung des 
Blutumlaufs im Körper war die, daß es dem Austausch der Er- 
nährungs- und der Schlackenstoffe im Körper dient, daß es den 
Organen, die ihren Reiz zur Tätigkeit auf dem Wege der Nerven¬ 
bahnen bekämen, das Material zu ihren spezifischen Sekreten liefere. 
Es hat sich nun aber herausgestellt, daß nicht bloß das Nerven¬ 
system diese Anregungen aktiv gibt, sondern daß es Stoffe gibt, die 
mit dem Blute im Körper kreisen, spezifisch empfängliche Organe 
reizen oder zugehörige Nerven zu diesem Reiz antreiben können. 
Der Beweis dafür, daß diese Stoffe — Hormone — tatsächlich den 
spezifischen Reiz darstellen, hat man dadurch erbringen können, daß 
man die Organe abtrenute von ihren Nervenbahnen, und daß dann 
doch unter gewissen Versuchsbedingungen Funktion eintrat. Als 
stoffbildende Körper gelten einesteils die als Blutdrüsen be- 
zeichneten Organe, die keinen äußeren Ausführungsgang, jedoch eine 
überaus reiche Blutzirkulation haben, andererseits sind es aber die 
echten sezernierenden Drüsen, die neben ihrem äußeren 
Sekret in gewissen Organabschnitten „innere“ Sekrete liefern (Hoden, 
Ovarium, Pankreas, Magen, Leber). Unter bestimmten Voraussetzungen 
(wie beim Zuckerstich) können auch nervöse Impulse ihrerseits 
die Hormonabgabe bewirken. 

Wie Köhler richtig bemerkt, haben wir uns vorzustellen, daß 
alle Hormone dauernd gebildet werden und im Kreislauf vorhanden 
sind, daß sie alle aufeinander einen gewissen abgestuften Einfluß 
haben, so daß also im gesunden Organismus ein Gleichgewicht ihrer 
Hemmung und Antriebe besteht — normaler Hormontonus —, 
dessen dauerndes Aufrechterhalten zu den subtilsten chemischen Vor¬ 
gängen des Lebens gehört. Wirkt die normale Hormonmenge als 
physiologischer Reiz, so wird bei Erkrankung eines hierhergehörigen 
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Organs Dysfunktion eintreten: es werden pathologische Mengen 
des Hormons im Sinne einer für den Gesamtorganismus zu großen 
(Hyperfunktion) oder zu geringen Menge (Hypofunktion) ge¬ 
bildet werden. Es pflegen sehr bald der einzelnen Funktionsstörung 
ganze Gruppenstörungen zu folgen, da die einzelnen Hormone bildenden 
Organe, wie wir sahen, im gegenseitigen korrelativen Verhältnis der 
Förderung bzw. Unterstützung oder der Hemmung stehen (Dys- 
glandulismus im pluriglandulären System). 

Grob schematisch werden die drüsigen Organe eingeteilt hin¬ 
sichtlich ihres Einflusses auf den Stoffwechsel in: 

1. akzelerative (Nebenniere, Schilddrüse, Keimdrüse, Hypophyse) und 

2. retardative (Pankreas, Epithelkörperchen, Thymus). 

Erstere erregen den Sympathicus, letztere hemmen ihn, wobei in 
sämtlichen Zustände der Hyper- und Hypofunktion beobachtet werden. 
Es werden bei den Stoff Wechsel versuchen das Eiweiß, die Kohlen¬ 
hydrate, Fette und manche Mineralstoffe (insbesondere Kalk) in Be¬ 
tracht gezogen. 

Von den großen Drüsen der Bauchhöhle, die, nebenbei erwähnt, 
analog dem Magendarmtraktus innerviert werden, seien genannt: die 
Leber, die Bauchspeicheldrüse, die Niere und Nebenniere. 

a) Nur bei den zwei ersteren, im Körperhaushalt äußerst wichtigen 
Organen wirkt der Vagus erregend, der Splauchnicus hemmend. Ohne 
auf die Wirkung des Adrenalins, Cholins und Cocains hier nochmals 
einzugehen, sei nur erwähnt, daß der Zuckerstich in den Boden des 

3. bzw. 4. Ventrikels durch Läsion und Reizung der vegetativen 
Zwischenhirnbahn bzw. des dorsalen Vaguskernes und seiner vis¬ 
ceralen Leberfasern erklärt werden kann. Der sekretorische 
Einfluß des Vagus unterliegt keinem Zweifel und sind im Kapitel 
über Vagotonie die Glykosurie und Glykämie bei Leberleiden berück¬ 
sichtigt worden. 

Als medulläres Ursprungsgebiet der Nervenfasern für die Leber 
gilt nach Hallion D e —L,. 

b) Das Pankreas verhält sich dem vaguslähmenden Einfluß des 
Atropins gegenüber ganz analog den sonstigen Speicheldrüsen. Bei 
der Bauchspeicheldrüse wird wie bei der Ohrspeicheldrüse Saft von 
verschiedener Konzentration und Fermentgehalt geliefert, je nachdem 
der Sympathicus oder Vagus gereizt wird. 

Der funktionelle, allgemein betonte Antagonismus 
zwischen dem chromaffinen und Pankreassystem ist 
noch nicht einwandfrei bewiesen. Erbracht ist, wie 
Lcbabsch sagt, höchstens der Nachweis, daß Pankreasfunktionsausfall 
ähnlich wirken kann, wie Reizung der chromaffinen Zellen; daß aber 
hier ein innerer Zusammenhang besteht, ist vorläufig gänzlich 
unbewiesen. Denn es ist bisher nicht gezeigt worden, daß nach 
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Pankreasentfernung Zunahme des Adrenalingehalts im Blute oder des 
chromaffinen Gewebes im Körper eintritt. Das wäre aber das mindeste, 
was nachgewiesen sein müßte, um es wahrscheinlich zu machen, daß 
bei Ausfall der inneren Absonderung der Bauchspeichel¬ 
drüse eine Überfunktion des Nebennierenmarks sich 
entwickelt. 

Auch der Zusammenhang zwischen Pankreaserkrankung und 
Diabetes ist nicht als gelöst zu betrachten, seitdem man neben der 
pankreatogenen die hepatogene, neurogene usw. Glyko- 
surie kennen gelernt hat und seitdem man sich gezwungen sah, die 
Annahme rein funktioneller, morphologisch nicht nachweisbarer 
Veränderungen im Pankreas aufzugeben. Zum Diabetes scheinen die 
leicht nachweisbaren Veränderungen des Pankreas zu führen, die in 
einer schweren Schädigung und Atrophie der intertubu- 
lärenZellhaufen sich kundgeben. Es sind das die entwicklungs¬ 
geschichtlich noch nicht ganz klaren Gebilde, die man nach ihrem 
Entdecker LANGEBHANs’sche Inseln nennt und denen man eine 
innensekretorischeFunktion zuschreibt. Der pankreatogene 
Diabetes hat somit eine klare pathologische Anatomie gewonnen, die 
man vor Jahren nicht kannte. 

Daß bei Pankreaserkrankungen gelegentlich schwere Symptome 
autonomerNatur auftreten (M. Cohn), die auf Störung der inneren 
Sekretion hindeuten, lehren Beobachtungen der letzten Jahre: Exo¬ 
phthalmus, Ghäfe’s, Moebius’ und Stellwags Zeichen, Lymphocytose, 
Phloridzinglykosurie, Dermographismus usw. 

c) Die Niere bekommt von den unteren Dorsal wurzeln sympa¬ 
thische vasodilatatorische und sekretionssteigernde Fasern, dagegen 
vom Vagus sekretionshemmende Nerven. Die Polyurie der 
Piqüre ist wahrscheinlich von Lähmung der visceralen Nieren¬ 
fasern des Vaguskerns abhängig, die eben sekretionshemmend 
wirken. 

d) Der Beweis für die innere Sekretion der Nebennieren läßt sich 
dadurch bringen, daß nach Entfernung aller Eingeweide aus der Bauch¬ 
höhle mit Ausnahme der Nebennieren Reizung des N. splanchnicus 
die charakteristische Blutdrucksteigerung hervorruft, die man jedoch 
durch Abklemmung der Nebennierenvenen aufheben kann (Ascheb). 
Unter dauerndem nervösem Einfluß wird somit Adre¬ 
nalin dauernd abgesondert, welches so wirkt, wie die 
dauernde intravenöse Infusion von Adrenalin. Hiermit 
ist zugleich auch der Nachweis geliefert, daß es unter physiologischen 
Bedingungen eine echte innere Sekretion von Adrenalin in das Blut gibt. 

Manche Fälle von Diabetes beruhen möglicherweise auf Über¬ 
reizung der sekretorischen Nerven der Nebenniere, wodurch ver¬ 
mehrte Absonderung von Adrenalin mit seinen glykosurischen Wir- 
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kangen entsteht. Für diese Auffassung sprechen (Ascher) die Be¬ 
obachtungen, daß der Zuckerstich nur wirkt, wenn die Neben¬ 
nieren vorhanden sind und daß durch Emotionen eine vermehrte 
Sekretion von Adrenalin in das Blut veranlaßt werden kann. Da die 
Adrenalinglykosurie auch nach beiderseitiger Splanchnikotomie gelingt 
und ein Einfluß von Nikotin auf dieselbe aber nicht konstatiert 
werden kann, so ist daraus zu schließen, daß das Adrenalin auf 
die peripheren Nervenendigungen des Sympathicus 
reizend einwirkt (Polak). Sämtliche sympathicuserregende Sub¬ 
stanzen (Cocain, Paraldehyd) steigern, sämtliche sympathicuslähmende 
Substanzen (Chinin, Salicyl) hemmen die Adrenalinglykosurie. 

Nach Frank sind die Beziehungen des chromaffinen Systems so¬ 
wohl zur diabetischen Stoffwechselstörung als zur Blutdrucksteigerung, 
zur chronischen Hypertonie der Nephritiker völlig hypothetischer Natur. 

Was die Stellung der Funktion der Nebenniere zur Yagotonie 
seitens der Genitalien anbelangt, so ist besonders von praktischer 
Wichtigkeit bei Atonie des gebärenden Uterus mit kon¬ 
sekutiver Inversion desselben oder bei atonischen, ätiologisch 
unklaren Gebärmutterblutungen die gelegentlich festzu¬ 
stellende Hypoplasie des chromaffinen, adrenalin¬ 
bildenden Systems, wie man eine Hyperplasie desselben bei 
chronischer interstitieller Nephritis (Neusser, Wiesel) findet. Ist 
durch die Insuffizienz oder den Unterernährungszustand der Neben¬ 
nieren die physiologische Adrenalinämie herabgesetzt, so fehlt der 
Tonus des sympathisch innervierten Uterus. Von der Tatsache aus¬ 
gehend, daß das künstliche Adrenalin weniger toxisch als das physio¬ 
logische wirkt und daß das Cocain die Adrenalinempfindlichkeit der 
Nervenenden bedeutend steigert, empfiehlt man bei schweren be¬ 
drohlichen Uterusatonien mit fehlendem physiologisch tonisierendem 
Adrenalinhormon mit großem Erfolg ein Gemisch von Cocain mit 
künstlichem Suprarenin in die Uterusmuskulatur zu injizieren resp. 
Pituitrin oder Hypophysin anzuwenden, das zwar als Hypophysen¬ 
hormon die Uterusnerven nicht reizt, sondern ihre Erregbarkeit erhöht. 

In der kurzen Zeit ihrer bisherigen Entwicklung hat die Lehre 
von dem chromaffinen System eine solche Menge von äußerst 
wertvollen physiologischen und diagnostischen Ergebnissen gezeitigt, 
daß wir der weiteren Klärung dieses noch im vollen Ausbau be¬ 
griffenen Kapitels der visceralen Neurologie mit begreiflicher Spannung 
entgegensehen dürfen. 

e) Mit dem chromaffinen sympathischen System in innigem kor¬ 
relativen Verhältnis steht die schon vielfach erwähnte Schilddrüse, 
deren von Baumann entdecktes Hormon — Jodothyrin — nach den 
L'ntersuchungen von Osswald sich als Komplex zweier Körper 
entlarvte: des jodhaltigen Jodthyreoglobulins und eines jodfreien 
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Nukleoproteins. Physiologisch ist zu bemerken, daß die Schilddrüse 
durch ihr, anderen Hormonen gegenüber teils antagonistisch teils 
synergetisch wirkendes Jodthyreoglobulin von großer Bedeutung ist 
für den Fettstoffwechsel und den Gesamtumsatz im Körper. So steht 
die Drüse im Unterstützungsverhältnis zu den Nebennieren gegen das 
Pankreashormon. Letzteres verhindert die Zuckerüberschwemmung 
des Organismus, während sein Ausfall seine Antagonisten zum Über¬ 
gewicht kommen läßt, wobei dann die Nebennierenhormone eine starke 
Zunahme des Zuckers des Körpers und die Schilddrüsenhormone eine 
starke Zunahme der Fettverbrennung und des Eiweißumsatzes sogar 
im Hungerzustande noch herbeiführen. 

Nach manchen Autoren (Frank) ist der Zusammenhang zwischen 
Basedow und Sympathicus sich so zu denken, daß durch den Hyper- 
thyreoidismus der Sympathicus in Erregung versetzt wird und es so 
zur Reizung des die Nebennieren innervierenden Sympathicuszweiges 
und damit zur vermehrten Adrenalinsekretion kommt; nach anderen Ex¬ 
perimentatoren (Bauer) ist die BASEDOw’sche Krankheit eine sekundäre, 
von erhöhter Reizbarkeit des vegetativen Nervensystems abhängige 
Blutdrüsenneurose. 

Die klinischen Bilder der angeborenen und erworbenen Hypo¬ 
fun ktion (Kretinismus, Myxödem) und Hyperfunktion der Drüse 
(BASEDOw’sche Krankheit) sind allbekannt und herrschen in denselben 
Erscheinungen vor, die teils auf Lähmung teils auf Reizung des sym¬ 
pathischen und des autonomen Nervensystems beruhen. In chemisch¬ 
morphologischer Hinsicht ist das Verhalten des Blutes bei Dys- 
thyreoidismus beachtenswert (Kocher). Bei Basedow und Myxödem 
ist prozentuale und absolute Verminderung der Leukocyten uud Zu¬ 
nahme der Lymphocyten vorhanden, nur besteht bei Basedow eine 
Hemmung der Blutgerinnung, bei Myxödem eine Förderung. Wenn auch 
das innere Wesen dieser Krankheiten noch nicht von allen Seiten als 
zweifellos thyreogenen Ursprungs anerkannt wird, so ist doch die über¬ 
wiegende Mehrzahl der Autoren dieser Ansicht. Denn gerade die 
Meinung, daß es sich um reine Sympathicusaffektion unabhängig von 
einer anderen Ursache handle, wird besser erklärt durch die Hormon¬ 
lehre, da auch diese eine große Zahl der Symptome (Graefe’s SjTnptom, 
Liderweiterung, Durchfälle, Exophtalmus, Tachycardie, Schweißfluß) 
auf Sympathicuswirkung zurückführt, jedoch die Ursache für sie im 
Schilddrüsenhormon sieht. 

Über den Einfluß der Schilddrüse auf den Kohlenhydratstoff Wechsel 
ist oben eingehend gesprochen worden. Die so oft beim Basedow auf¬ 
tretende alimentäre Glykosurie wird dadurch erklärt, daß das Thyreo- 
jodglobulin die Pankreashemmung noch vermehrt oder, was durch 
die nachweisbare Adrenalinämie wahrscheinlicher gemacht wird, die 
Adrenalinwirkung unterstützt. 
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In bezug auf die Stellung der Schilddrüsenaffektionen zu sonstigen 
Erkrankungen der Blutdrüsen ist zu merken, daß ähnliche Blutver¬ 
änderungen — Leukopenie oder Leukoanämie mit absoluter oder 
relativer Mononukleose, Eosinophilie und verlangsamter Gerinn¬ 
barkeit — auch bei manchen anderen ßlutdrüsenleiden zu bestehen 
scheinen, insofern sie sich mit dem Status thymico-lympatlii- 
cus kombinieren (Bobchabdt), dem die Blutveränderungen haupt¬ 
sächlich zuzuschreiben sind. 

Nach Wolfsohn ist derselbe Blutsymptomenkomplex sowohl der 
Hyperthyreosis wie der Anaphylaxie eigentümlich, bei denen beiden 
die sog. vagotone Disposition sich bemerkbar macht. Es ist danach, 
meint dieser Autor, nicht unwahrscheinlich, wenn man die Thyreosis 
als einen anaphylaktischen Vorgang ansieht. Das artfremde Eiweiß 
wäre in diesem Falle ein von der Schilddrüse im Übermaß sezer- 
niertes jodiertes Albumin. 

Den inneren und kausalen Zusammenhang der BASEDOw’schen 
Krankheit mit der Vago- und Sympathikotonie hat Cubschmann in der 
letzten Zeit in der Weise zu stützen gesucht, daß er auf eine inter¬ 
mittierende Form von Basedow (ohne Struma) aufmerksam 
machte, die gleichzeitig mit anderen schweren vegetativen Symptomen 
aufzutreten pflegt, besonders mit Paroxysmen von Bronchialasthma 
und mit tabetischen abdominalen Hochdruckkrisen. Die Basedow¬ 
symptome sollen dann bei der Tabes als den übrigen sympathischen 
Symptomen äquivalente Störungen aufgefaßt werden, als sympto¬ 
matischer Basedow auf tabischer Grundlage mit primärer tabischer 
Affektion des Sympathicus (Malais£), die den thyreotoxischen Sym- 
ptomenkomplex zur Folge hat. 

Für die vagosympathischen Formen des Basedow, die, wie wir 
oben sahen, häufig mit psychischen Erscheinungen verlaufen, gilt die 
Annahme von Gottlieb, daß das Thyreotoxin beide vegetative Systeme 
für die Einwirkung des Adrenalins sensibilisiert. 

f) Eine innersekretorische Drüse verdient noch am Schluß der 
Erwähnung, deren Einfluß auf das sympathische System iu den letzten 
Jahren entdeckt wurde: die paarigen Epithelkörperchen oder 
Glandulae parathyreoideae. Es war von denselben in unserer 
Abhandlung die Rede weder im allgemeinen Teil bei Besprechung der 
Pharmakologie und des psychischen Einflusses der Blutdrüsen noch 
im speziellen bei Ventilierung der Stoffwechselanomalien und der 
sympathischen Nervenstörungen, die von den Perturbationen der endo¬ 
krinen Drüsen unmittelbar abhängen. 

Bekanntlich wird auf Grund klinischer Beobachtungen bei Thyreo- 
aplasie und experimenteller Ergebnisse an parathyreoidectomierten 
Tieren endgültig den Epithelkörperchen und den akzes¬ 
sorischen Nebenschilddrüschen die Entstehung der 
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Tetanie in ihren verschiedensten, klassischen und 
abortiven Varietäten zugeschrieben: Tetanie der Kinder, 
der Arbeiter, bei Magendarmaffektionen, bei akuten Infektionskrank¬ 
heiten, bei Vergiftungen, bei Schwangeren, Gebärenden und Säugenden, 
bei anderen Nervenkrankheiten, nach Halsoperationen usw. Als ge¬ 
meinsame pathologisch - physiologische Basis soll sämtlichen Tetanie¬ 
formen organische Erkrankung oder funktionelle Insuffizienz der 
Epithelkörperchen zugrunde liegen. 

Von den verschiedenen Theorien über die Epithelkörperfunktionen 
(Pineles, Chvostek, Pfeiffer und Mayer, Eppinger, Falta und 
Kudinger) erwähne ich die meiner Erachtung nach wahrscheinlichste, 
die der letztgenannten Autoren, nach denen die Drüsen mit innerer 
Sekretion in einem bestimmten Zusammenhang mit dem sympathischen 
Nervensystem stehen. 

Wie die genauen Forschungen von Falta und Kahn lehren, läßt 
sich folgendes über die uns interessierende Frage sagen. Die Sym¬ 
ptome der Tetanie beruhen hauptsächlich auf Zuständen der Über¬ 
erregbarkeit bzw. Übererregung d es Nervensystems, so¬ 
wohl der motorischen, sensiblen und sensorischen 
Nerven als auch der vegetativen Nerven. Die Über¬ 
erregbarkeit der vegetativen Nerven, besonders ausgesprochen im 
akuten Stadium der Tetanie, ist eine mechanische und besonders eine 
chemische, wie Adrenalin- und Pilocarpinversuche beweisen. An den 
Erfolgsorganen vegetativer Nerven finden sich zahlreiche Sy mp tome 
gesteigerter Erregung (Ibrahim, Falta): Pylorospasmus, Spas¬ 
mus des inneren Blasen- und Mastdarmphincters, Gefäßspasmen, Ciliar¬ 
muskelkrämpfe, Störungen der Wärmeregulation, verstärkte Herz¬ 
aktion, angiospastische Ödeme, vorübergehende Leukocytosen, Hyper¬ 
sekretion (Schweiß, Speichel, Tränen, Magendrüsen, Darmdrüsen) usw. 

Sämtliche Erscheinungen sowie Störungen des intermediären 
Eiweißstoffwechsels sollen ihren Sitz haben in der gesteigerten 
Erregbarkeit der Ganglienzellen des Rückenmarkes, 
welche sich von hier aus den somatischen und vegetativen Neuronen 
mitteilt. Es sind hauptsächlich die peripheren Neurone, die 
sich in diesen Zustand der Übererregbarkeit finden, doch können 
auch die Neurone höherer Ordnung mitbeteiligt sein. 

Nach denselben Autoren dämpft das Epithelkörperchen¬ 
hormon normalerweise den Erregungszustand in den Ganglienzellen, 
möglicherweise durch Förderung der intrazellulären Kalkassimilation 
im Zentralnervensystem. Bei Insuffizienz der Funktion der 
Epithelkörper gegen normale oder gesteigerte An¬ 
forderungen kommt es zur Übererregung des Nerven¬ 
systems. 
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Daß es nicht Nerven- und Reflexvorgänge sein können, die die 
Tetanie hervorrufen, sondern nur ein dem Epithelkörpergewebe an¬ 
gehöriges chemisches Produkt, beweist die Tatsache, daß völlig von 
ihren Nerven- und Blutgefäßen befreite, zwischen Fascie und Bauch¬ 
muskulatur implantierte und eingeheilte Parathyreoideen alsbald die 
volle Funktion der Drüsen wieder übernehmen und Tetanie heilen. 

Nach Georgopulos ist nicht bewiesen, daß das innere Sekret der 
Epithelkörperchen einen hemmenden Einfluß auf die sekretorische 
Tätigkeit des chromaffinen Gewebes ausübt. Es beschränkt sich ihr 
Antagonismus nach den bisherigen Forschungen nur auf die Hemmung 
der Wirkungen des Nebennierensekrets. 

Ob auch die Myoklonie, Myasthenie und Myotonie, wie 
Lundborg vermutet, auf Dysfunktion der Epithelkörper beruhen, 
ist zurzeit schwer zu sagen. Ebensowenig spruchreif ist die Frage 
über die antagonistische Stellung der Tetanie und Myasthenie zu den 
Epithelkörperchen und dem sympathischen System, wie sie Chvostek 
fordert, nach dem die Tetanie mit Krämpfen, erhöhter Erregbarkeit 
und psychischer Reizbarkeit auf parathyreoidale Hypofunktion 
hinweist, die Myasthenie mit Ermüdung, herabgesetzter Erregbarkeit 
und psychischer Depression für parathyreoidale Hyperfunktion 
spricht. Die Akten über die antagonistischen und fördernden Be¬ 
ziehungen dieser Drüsen sind noch keineswegs abgeschlossen. Die 
völlige Aufklärung dieser sehr komplizierten Fragen ist mit fast un¬ 
überwindlichen Schwierigkeiten verknüpft und wird den Forschern 
noch viel Mühe und Zeit kosten. 

g) Die Keimdrüsen und die Hypophyse pflegen in dem von 
der NooRDEN’schen Schule aufgestellten Stoffwechselschema neben¬ 
einander eingereiht zu werden. Die neueren Untersuchungen Aschner’s 
haben eine eigenartige Dissoziation festgestellt. Soweit man die 
Zwischenglieder in der Kette der innersekretorischen Drüsen aus¬ 
schalten kann, scheinen die Hypophyse und das Genitale in bezug auf 
Eiweiß- und Fettstoffwechsel synergistisch, in bezug auf den Kohlen¬ 
hydrat- und Kalkstoffwechsel antagonistisch zu wirken. Daß ihre 
Funktion in innigem Zusammenhang mit den Veränderungen der 
äußeren Körperform im allgemeinen, des Skelettwachstums und der 
sekundären Geschlechtscharaktere im besonderen steht, gilt als be¬ 
wiesen. Weniger spruchreif ist die oben ausführlich diskutierte Frage 
über die Stellung der Hypophyse und der nebenliegenden sympathi¬ 
schen Bahnen des Zwischenhirnhypothalamus zu den sonstigen viel¬ 
fachen trophischen Veränderungen und Stoffwechselstörungen jugend¬ 
licher und speziell erwachsener Personen. 

Die libidogenen Hormone stammen hauptsächlich, aber nicht aus¬ 
schließlich aus den Hoden, welche außer den samenbereitenden Zellen 
eigenartige Formenelemente, die sog. interstitiellen oder LEYDiG’schen 
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Zwischenzellen besitzen, während den samenhereitenden Zellen eine 
wollustbereitende Wirkung nicht zukommt. Die Größe und Zahl der 
LEYriG’schen Zellen nimmt bei Kastration und im Senium ab, während 
elektive Zerstörung der samenbereitenden Zellen durch Röntgen¬ 
bestrahlung der Testikel keine Alteration der Libido bewirkt. 

Ich will diese Auseinandersetzungen, die scheinbar nur in loserem 
Zusammenhang zu unserem Thema der vegetativen Neurologie stehen, 
nicht weiter ausdehnen; sie sollen uns nur die übrigens längst be¬ 
kannte Tatsache ins Gedächtnis zurückrufen, daß wir bei einem Teil 
der Blutdrüsenerkrankungen (Münzee) — speziell bei denen der 
Hypophyse und der Genitale — noch keineswegs imstande sind, deren 
Genese aus einer einheitlichen pathologischen Veränderung einer be¬ 
stimmten Blutdrüse herzuleiten. 

Die spezielle Besprechung der der chromaffinen Gruppe anta¬ 
gonistisch wirkenden Hormone des Thymus und der Epiphyse 
und deren Stellung zum sympathischen System sei hier ganz unter¬ 
lassen. Man muß sich eben nach der richtigen Bemerkung Köhleb’s 
voll bewußt sein, welche Schwierigkeiten es zurzeit noch macht, auf 
diesem verhältnismäßig noch so jungen, dabei aber hochmodernen 
und schon enorm angewachsenen Gebiet der Hormonologie bereits 
sicher Erkanntes und Bewiesenes zu trennen von dem, was noch rein 
theoretisch ist. Bei der immer wachsenden Bedeutung dieses Gebietes 
und der unendlichen Fülle von Einzelheiten, die uns bei eingehenderem 
Studium entgegenfluten, heißt es besonders vorsichtig sein, damit man 
sich nicht im Eifer der Sache zu sehr von noch rein Theoretischem 
gefangen nehmen läßt und Dinge schon klarer zu sehen glaubt, die 
die graue Ferne der Theorie noch nicht klar erkennen lassen kann. 

Diesem noch so jungen und doch so hoffnungsvollen Zweig der 
medizinischen Wissenschaft gebührt unbedingt eine wichtige Stellung 
in der Physiologie und in der Klinik des vegetativen Systems, in der 
visceralen Neurologie. Und auch der Neurologe hat die Pflicht 
zu den betreffenden Fragen Stellung nehmen zu können. 
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Tafelerklärung. 

Tafel I. 

Schema des vegetativen Nervensystems (nach Vebaguth). 


Tafel II. 

Schnitt durch einen Selachierembryo, in den das somatische Nervensystem schwarz, 
das viscerale rot schematisch eingetragen ist (nach A. Fboriep). Man beachte den 
Rückenmarksqnerschnitt mit den Zentralstätten für die vier Komponenten eines 
Spinalnerven. 


Tafel III. 

Haupttypen der sympathischen Ganglienzellen (nach L. Müller). Zum Vergleich 
sind in der ersten Vertikalreihe Zellen eines Spinalganglions beigefügt. 


Tafel IV—V. 

Fig. A. Einmündung des weißen und grauen Ramus communicans in den 
5. Interkostalnerven (nach L. Müller). 

Fig. B. Eintrittstelle des grauen und weißen Ramus communicans in den 
3. Lumbalnerven (nach L. Müller). 


Tafel VI—VII. 

Schematische Darstellung der Beteiligung des vegetativen Nervensystems an 
der Kopfinnervation (nach Müller u. Dahl). Fasern des autonomen Mittelhirnsystems 
und bulbären Systems rot, Fasern des vertebralen sympathischen Systems blau, 
viscerale Ganglien blau. Präganglionäre Fasern ausgezogen, postganglionäre Fasern 
punktiert. 

Tafel VIII. 

Sympathisches (rot) und autonomes (blau) Nervensystem (nach Meyer u. Gottlieb). 


Tafel IX-X. 


HEAD’sche hyperästhetische Hautzouen bei Visceralleiden (nach Sahli). 
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Tafel XI—XII. 

Fig. A. Schematische Darstellung der visceralen Innervation einiger Becken¬ 
eingeweide (nach Braune u. Müller). Ganglien und Fasern des vegetativen Systems 
blau, Fasern des somatischen Systems rot, glatte Muskulatur gestreift, willkürliche 
Muskulatur gefeldert. 

Fig. B. Schematische Darstellung der Innervierung der männlichen Geschlechts¬ 
organe (nach Müller u. Dahl). 


Tafel XIII. 

Verlauf der sympathischen Gefäßnerven (nach Rudzki u. Hornowski). S Spinal¬ 
ganglion; P Plexus vasomotorius; A, M, J Adventitia, Media, Intima; D Düncifsche 
elastische Fasern. 
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1. Die physikalische Chemie der Wasserbindnng. 

Mit dem Ausdruck Schwellung pflegt man im allgemeinen ein 
Größersein oder ein Größerwerden eines Gewebes durch erhöhten 
Wassergehalt zu bezeichnen. Wachstum heißt dagegen im allgemeinen 
eine Zunahme der organischen und auch anorganischen Stoffe, welche 
für das Gewebe charakteristisch sind. Zwar macht schon bei diesem 
ersten Rubrizierungsversuch die konsequente Durchführung einige 
Schwierigkeiten. Denn an manchen Stellen geht beides ineinander 
über. Wachstum wird ja wohl meistens durch Wasseraufnahme ein¬ 
geleitet und nach Jacques Loeb soll die Einlagerung neuer organischer 
Bausteine in das Gewebe nur dadurch möglich sein, daß vorher der 
Widerstand, welcher der Volumzunahme entgegen wirkte, durch 
Wasser überwunden und von ihm Lücken geschafft worden waren. 
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In welchem Maße hier das Wasser mitwirkt, wird durch eine An¬ 
gabe von Albü und Neubebg über den Wassergehalt des Menschen 
charakterisiert: Im dritten Fötalmonat enthält er 94 °/ 0 , bei der Geburt 
69% und beim Erwachsensein 58% Wasser. Eine Komplikation 
könnte auch in jenen häufigen Fällen gefunden werden, in welchen 
neben dem Wassergehalt auch gewisse, meist nicht ganz normale 
andere Stoffe vermehrt sind. Oft ist es so, daß diese an sich kanm 
zu einer Volum Vermehrung beitragen, dies aber indirekt in be¬ 
trächtlichem Maße dadurch tun, daß sie Wasser in die betreffenden 
Ge websteile ziehen oder solches darin festhalten. Dann darf man 
wohl ohne Bedenken allein von Schwellung reden. Überhaupt wird 
nach diesen philologischen Vorbemerkungen eine kleine Notiz, daß 
wahrscheinlich oder wirklich eine gleichzeitige geringfügige Anreiche¬ 
rung an eigentlichen Bausteinen des Gewebes eingetreten sei, eine 
unbedenkliche Benutzung des einfachen Ausdrucks Schwellung ge¬ 
statten. 

Damit ist auch in ganz groben Zügen das definiert, was der 
Physiker und Chemiker als „Hirnschwellung“ bezeichnen würde. 

Von deren Standpunkt aus soll einleitend einmal angesehen 
werden, wie denn überhaupt eine Bindung von Wasser zustande 
kommen kann: 

Taucht man eine reine fettfreie Quarzplatte in Wasser und nimmt 
sie wieder heraus, so bleibt nach dem Abfließen der Tropfen darauf 
eine äußerst minimale Schicht Wasser sitzen. „Adsorption“ bezeichnet 
der Physiker diese Art von Festgehaltenwerden. — Man wird ein¬ 
wenden, daß man hier doch kaum von einer „Bindung“ sprechen 
könne, da die Wasserhaut leicht abwischbar ist. Aber dieses Abwischen 
ist gewöhnlich nicht etwa ein rein mechanisches. Denn das Tuch 
oder das Filtrierpapier zieht auf die gleiche Weise, nämlich ebenfalls 
durch Adsorption das Wasser auf seine Fasern. Es findet hier also 
ein Kampf um das Wasser statt, wie er uns in anderer Form später 
noch eingehender beschäftigen wird. 

Die Menge des Wassers, welche die Quarzpatte auf sich gezogen 
hatte, ist, wie gesagt, sehr gering. Zertrümmert man nun aber den Quarz, 
pulverisiert ihn immer feiner, so wird die Menge des Wassers, welche 
durch die Verdichtung auf den Teilchen festgehalten wird, immer 
größer. Die Vergrößerung der Oberfläche ist die Ursache hierfür. — 
Auch hier sei eine Nutzanwendung für das Gebiet des Organisierten 
gleich vorweggenommen: Daß das Adsorbierte sich vermehrt, wenn 
die aktive Oberfläche wächst. 

Es kommt hierbei natürlich nicht allein auf die äußere Begren¬ 
zung der Körper an, sondern auch auf ihre inneren Oberflächen. Die 
Erwähnung des Schwamms und des Bimssteins genügt dafür. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



160 


R. Libseganö u. E. Mayr. 


Digitized by 


Letztere können als Übergänge zu den hier besonders wichtigen 
quellbaren Körpern aufgefaßt werden, wenigstens dann, wenn man 
sich auf den Standpunkt derjenigen stellt, welche in denselben Körper 
mit außerordentlich ausgedehnten, jedoch nicht wahrnehmbaren inneren 
Oberflächen sehen. Auf diesen wurde dann das Wasser adsorbiert. 
Zwar sind die Ansichten über die innere Struktur z. B. der in Wasser 
gequollenen Gelatine noch nicht vollkommen geklärt, aber für die hier 
verfolgten Zwecke kann man ruhig mit dieser Vorstellung operieren. 

Bei der Gelatine tritt infolge der Wasseraufnahme etwas sehr 
Wichtiges ein, was beim Bimsstein nicht zu beobachten war: Das 
Volum wird beträchtlich größer: Es erfolgt eine Schwellung. 

Das verschiedene Verhalten der beiden Materien ist wohl darin 
begründet, daß das aus den nur teilweise zusammenhängenden Gela¬ 
tinemolekülen gebildete submikroskopische Gewebe elastisch ist, daß 
dagegen die Moleküle des Bimssteins viel fester Zusammenhängen. 

M. Fischer hat seine wichtigen Quellungsversuche, welche zur 
Grundlage einer neuen Hirnschwellungstheorie gemacht werden 
konnten, mit Fibrin gemacht. Dabei handelte es sich nicht wie bei 
der Gelatine um eine in sich zusammenhängende Masse, sondern um 
ein Pulver. Aber jedes der Teilchen ist wieder mit dem Gelatine¬ 
stück vergleichbar. 

Hier ist nun eine Verständigung über den Ausdruck „Bindung 
des Wassers“ nötig. Denn da diese einzelnen Teile nicht Zusammen¬ 
hängen, da sie ferner nicht so schwer sind wie das Quarzpulver, werden 
sie leicht vom Überschuß des Wassers mit fortgeführt. — Im Sinn 
der Physiker und Kolloidchemiker handelt es sich hier aber trotz¬ 
dem um eine Wasserbindung. Natürlich betrifft das aber nur jeneu 
Teil des Wassers, welcher adsorbiert ist. Man braucht nämlich die 
Aufschwemmung nur auf einen Filter zu bringen. Der Überschuß 
des Wassers fließt dann zwar weg, aber das, was vom Fibrin ad¬ 
sorbiert ist, bleibt bei diesem. 

Zu einer noch etwas anderen Form kommt man dann, wenn man 
die in Wasser aufgequollene Gelatine erwärmt. Der Zusammenhang 
der Gelatinemoleküle wird aufgehoben: Die Gallerte geht in die 
Lösungsform über. Da von einer Gelatinelösung wohl das Wasser, 
nicht aber die Gelatine selbst durch eine Membran von gallertförmiger 
Gelatine hindurchdiffundieren kann, erweisen sich die Verhältnisse 
nicht unähnlich denen bei einer Aufschwemmung von gequollenem 
Fibrin. — Die hohe Bedeutung derartiger Membranwirkungen für 
die Lokalisation von Wasser, welches durch leicht bewegliche Teile 
gebunden ist, wird im folgenden immer deutlicher werden. 

Ein anderes Prinzipiell-Wichtiges, was sich aus der gequollenen 
Gelatine entwickeln kann, sei vorläufig nur gestreift: Bringt man 
die Masse einige Zeit in einem geschlossenen Gefäß auf eine Tempe- 
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ratur von 120°, so tritt Wasser ins Gelatinemolekül selber ein. Es 
wird hydrolysiert: in Gelatose umgewandelt. Daß die Masse dann 
auch beim Erkalten vollkommen flüssig bleibt, ist nicht so bedeutsam. 
Aber diese Gelatose vermag nun selber in Gelatinegallerte zu diffun¬ 
dieren. 

In gleichem Sinn, also diffusibelmachend wirken schon bei niedriger 
Temperatur, und zwar nicht allein bei Gelatine, sondern auch bei 
vielen Gallertbildnern der Organismen, die betreffenden Verdauungs¬ 
fennente. Aus dem später darzustellenden Gleichnis von der Spren¬ 
gung eines Schädels durch die in sein Lumen gebrachten quellenden 
Erbsen und vom Wegfließen der Zuckerlösung, welche sich ebenso 
wie die Gelatose durch Hydrolyse aus der Stärke der Erbsen bildet, 
wird es verständlich werden, daß derartige Vorgänge für die Probleme 
der Hirnquellung wirklich von sehr großer prinzipieller Bedeutung sind. 

Der Kohlenwasserstoff, von welchem wir eben sprachen, wird in 
seinen Beziehungen zum Wasser anders, wenn er Wasser in sein 
Molekül aufgenommen hat: Die gequollene Stärke war in dieser Be¬ 
ziehung etwas ganz anderes als die Zuckerlösung. Umgibt man aber 
den Zucker mit gewissen Membranen, so wird das einfache Weg¬ 
fließen seiner Lösung gehindert und es treten die folgenden Effekte ein: 

Zunächst sei einmal eine solche Membran verwendet, welche 
■ebenso wie die Gelatinegallerte nicht allein für W asser, sondern auch 
für Zuckermoleküle durchlässig ist. Ein Stück Zucker oder eine 
konzentrierte Zuckerlösung werde in eine Schweinsblase eingebunden 
und in W asser gelegt. Zwar zieht nun auch Zuckerlösung nach 
außen, aber in der ersten Zeit überwiegt stark die Einwanderung 
des Wassers ins Innere der Blase. 

Damit ist eine Art der Wasserbindung angedeutet, mit welcher 
man damals, als man im allgemeinen noch nicht so sehr auf die 
Quellungserscheinungen achtete, die Hauptmengen der Wasserbin¬ 
dungen in den Organismen erklären zu können hoffte. Diese osmo¬ 
tischen Wirkungen werden dann noch auffallender, wenn man das 
Hinausdiffundieren hindert, indem man ein Membranmaterial wählt, 
welches nur für Wasser, nicht aber für die Zuckermoleküle durch¬ 
lässig ist. Das auf den Zuckermolekülen adsorbierte Wasser bleibt 
dann innerhalb der Blase und diese bläht sich also auf. Wenigstens 
zum Teil ist zweifellos der Turgor der Zellen auf derartige Ursachen 
zurückzuführen. Denn semipermeable Membranen spielen in den 
Organismen eine ganz hervorragende Rolle. — Diese osmotisch wirk¬ 
samen Substanzen entstehen zum großen Teil innerhalb der Zellen 
selbst und zwar durch den hydrolytischen oder oxydativen Abbau 
von komplizierter zusammengesetzten Verbindungen. 

Auch hier läßt sich leicht ein Kampf um das Wasser beobachten. 
Hat sich nämlich nach längerem Verweilen im Wasser innerhalb der 

Ergebnis»« der Neurologie und Psychiatrie. II. 11 
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Blase eine verdünnte Zuckerlösung gebildet, so führt eine Umhüllung 
der Blase mit einer konzentrierteren Zuckerlösung zu einer Auswande¬ 
rung von Wasser. Dies dauert so lange, bis das Gleichgewicht da¬ 
durch hergestellt ist, daß die Konzentration innen und außen gleich ist. 

In gleichem Sinn wie der Zucker wirkt auch Chlornatrium, ferner 
viele andere anorganische Salze und Säuren und Basen. Daß es sich 
auch hier trotz der überaus leichten Beweglichkeit des absorbierenden 
Stoffs im Adsorbierten um eine Bindung des Wassers handele, hat 
sich auch aus der Erhöhung des Siedepunkts und der Erniedrigung 
des Gefrierpunkts ergeben. — Nicht allein wegen der geringen 
Größe der Moleküle, sondern auch deshalb, weil das Chlornatrium¬ 
moleküle durch die noch weitere zerlegende Wirkung des Wassers 
in die Chlor- und Natriumionen zerfällt, ist bei diesem und anderen 
Elektrolyten das Wasserbindungsvermögen größer als beim Zucker. 

Auf diese Kämpfe um das Wasser haben die Physiologen an 
unzähligen Stellen achten müssen. Am auffälligsten ist das wohl 
bei der Zusammenstellung der physiologischen Kochsalzlösung. Das 
Bestreben derselben, Wasser an sich zu reißen, soll etwa gleichgroß 
sein, w r ie dasjenige der Zellen oder Gewebe, welche man damit in 
Berührung bringt. Nur dann ist von vornherein ein Gleichgewicht 
vorhanden. — Bringt man rote Blutkörperchen in eine zu verdünnte 
Chlornatriumlösung, so nehmen sie aus dieser Wasser auf, schwellen 
an und werden schließlich durch den allzu gesteigerten Innendruck 
unter Austritt des Hämoglobins (= Hämolyse) gesprengt. Gewebe, 
welche man in eine zu starke Lösung bringt, geben Wasser ab und 
schrumpfen. 

Die alte Vorstellung, daß es sich hierbei ausschließlich um die 
Wirksamkeit löslicher Stoffe und um eigentliche Membran Wirkungen 
handele, hat man jedoch in neuerer Zeit aufgeben müssen. Denn die 
quellenden Substanzen spielen hierbei ebenfalls eine sehr große Rolle. 
Andererseits geht Fischeb, dem wir hauptsächlich den Hinweis auf 
letzteres verdanken, entschieden viel zu weit, wenn er glaubt, das 
erstere Moment in vielen Fällen ganz vernachlässigen zu können. 

Wir haben mit der Rückführung auf Adsorption viel weitgehen¬ 
der, als bisher üblich war, die Wesensgleichheit betont, welche in 
den Beziehungen der benetzten festen Körper, der Gallerten und der 
gelösten Stoffe zum Wasser vorhanden ist. Um beim üblichen Sprach¬ 
gebrauch bleiben zu können, wollen wir fortan aber doch das Wort 
„Adsorption“ nur dann anwenden, wenn es sich um das Festhalten 
von Wasser (oder anderen Stoffen) an der Oberfläche von wahrnehm¬ 
baren festen Körpern handelt. Auch das Gequollene soll, und zwar 
unter dieser Bezeichnung, davon ausgenommen sein. Bei denjenigen 
Stoffen, welche sich wie Zucker und Chlornatrium in Wasser lösen, 
werden wir in der gebräuchlichen Weise von osmotischen Erscheinungen 
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reden. Daß dabei Übergänge und Kombinationen möglich und vor¬ 
handen sind, braucht vor der Annahme dieser allgemeinen Einteilung 
nicht abzuschrecken. 


*2. Das frei bewegliche und das örtlich gebundene Wasser 

im Gehirn. 

Noch ein zweiter Einteilungsversuch bezüglich des Wassers ist 
nötig, wenn man an die Gewebe der Organismen herangeht. Und es 
ist abermals gut, zu Anfang so von einigen, dem Leser selbst¬ 
verständlichen Tatsachen auszugehen, als redete man zu Laien. 

Das Gehirn kann als Ganzes, d. h. wenn man sich gar nicht auf 
all die histologischen und chemischen Details einläßt, in seinem Ver¬ 
hältnis zum Wasser etwa mit einem Stück Gelatinegallerte ver¬ 
glichen werden. Diese Gallerte ist durchsetzt mit offenen Bahnen, 
in welchen das Blut fließt, und das Ganze ist außen vom Liquor um¬ 
spült. Blut und Liquor stellen jedenfalls Außenwelt für die eigent¬ 
lichen Gehirnsubstanzen dar. Die Scheidung dieser in kommunizieren¬ 
den ofl'enen Bahnen frei zirkulierenden Flüssigkeiten von jenen 
anderen, welche sich innerhalb der eigentlichen Gehirnsubstanzen 
befinden, ist deshalb von Bedeutung, weil die ersteren nicht unmittel¬ 
bar Faktoren einer Hirnschwellung sein können, letztere dagegen wohl. 

Die konsequente Trennung von exogelen und endogelen Flüssig¬ 
keiten stößt allerdings auf Schwierigkeiten, wenn man nicht mehr 
allein das Gehirn als Ganzes betrachtet, sondern auch die Teile. Der 
Histologe kann darauf hinweisen, daß auch im Blut Gallerten vor¬ 
handen sind, wenn auch nur in fein zerteiltem Zustand. Auch vom 
chemischen Standpunkt aus kann dies betont werden, denn sowohl 
die verschiedenen Blutkörperchen, wie auch die ungeformten, ungelösten 
Elemente des Bluts spielen als Mikrogele eine ganz wesentliche 
Rolle beim Austausch des Wassers. Man kommt hierüber weg, wenn 
man von endogelem Wasser nur dann redet, wenn es sich um Bin¬ 
dungen von Gehirnsubstanzen handelt. 

Bezüglich letzterer kann aber der Histologe auf eine viel be¬ 
deutungsvollere Schwierigkeit hinweisen: Wozu sollen jene anderen 
Flüssigkeiten gerechnet werden, welche im Gehirn selbst in gering¬ 
fügigen Mengen von Gallerten (z. B. Membranogelen) nur umhüllt, 
von ihnen aber nicht durch Quellung adsorbiert sind? Stellt man 
sich auf den Standpunkt Vekworn’s, daß das sogenannte lebende 
Protoplasma flüssig sei, so hätten wir ja in jeder Zelle mit ihnen zu 
tun. — Streng genommen müßten diese als exogel bezeichnet werden, 
obgleich sie unmittelbar für die Bildung einer Hirnschwellung von 
ganz erheblicher Bedeutung sein können. Es gibt da zwei Möglich- 
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keiten: Man kann sie aus diesem letzteren Grund, besonders aber 
auch deshalb, weil sie normalerweise nicht durch ein Fließen ihren 
Ort verändern können, zu den endogelen Flüssigkeiten rechnen. Oder 
aber man kann zugeben, daß hier ebenso wie bei so zahllosen anderen 
Einteilungen etwas Relatives zu berücksichtigen sei: Daß man even¬ 
tuell die Ausdrücke ändern müsse, wenn sich die Perspektive änderte. 
Letzteres wird das richtigere sein: Solange wir zuerst vom Gewebe 
als Ganzes oder größeren Gewebsteilen reden, werden wir sie zum 
Endogelen rechnen; bei der Betrachtung ans der Zellenperspektive 
dagegen nicht mehr. 

Und im gleichen Sinn soll dann vorgegangen werden, wenn es 
sich um solche physiologische und pathologische Abbauten innerhalb 
der Gewebe handelt, bei denen ein zuerst gallertförmiges Material 
in den flüssigen Zustand übergeht. Wie dies geschehen kann, haben 
wir bereits am Beispiel der etwas erwärmten oder hydrolysierten 
Gelatinegallerten angedeutet. Dazu kommen nun noch andere Ver¬ 
flüssigungsarten : Läßt man z. B. ein lösliches Ealksalz auf eine 
Gelatinegallerte wirken, so geht sie bei steigender Konzentration des¬ 
selben allmählich in Lösung. Dieser Fall ist besonders deshalb so 
bemerkenswert, weil hier ein Mittelstadium möglich ist, bei dem man 
kaum entscheiden kann, ob das Material schon flüssig oder noch 
gallertig ist. Unsere Einteilung hat also auch deshalb wieder mit 
Übergängen zu rechnen. Und noch aus einem anderen Grunde wurde 
dies Beispiel erwähnt: Unter gewissen Bedingungen kann Wasser, 
welches von außen an ein so verflüssigtes System herantritt, dazu führen, 
daß es wieder fest wird. Es geschieht dies dann, wenn das Kalk¬ 
salz rascher in das äußere Wasser eindiffundiert, also von der 
Gelatine wegzieht, als wie sich das Wasser mit letzterer vermischt. 
Und noch paradoxer erscheint die Tatsache, daß eine gallertförmige 
Gelatine, welche Chlorcalcium enthält, durch bloßes Eintrocknen 
flüssig werden kann. Ist das System von einer Membran umhüllt, 
welche wohl Wasser, aber nicht Chlorcalcium durchläßt, so er¬ 
folgt diese Verflüssigung, welche auf einem Aktiverwerden des Kalk¬ 
salzes mit der Konzentrierung beruht, dann, wenn Wasser nach 
außen gezogen wird. — Es genüge dies, um zu zeigen, mit welchen 
Komplikationen man zuweilen zu rechnen hat, wenn man sich um 
den Übergang des gallertigen in den flüssigen Zustand kümmern muß. 

Der Abbau der organischen Substanz durch Oxydation, welcher 
ebenfalls hierzu führen kann, sei nur aus einem anderen Grund be¬ 
sonders erwähnt: Es entsteht hierbei Wasser, und zwar meist intra¬ 
cellulär. Dieses Wasser kann in bezug auf seine Menge sehr wohl 
neben dem in Betracht kommen, welches von außen zugeführt wird. 
Voit hat nämlich berechnet, daß bei einem Arbeiter mit mittlerer 
Kost fast 400 g Wasser täglich durch Oxydation von Nahrungs- 
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stoffen gebildet werden. Das sind 16 °/ 0 des gesamten ansgeschiedenen 
Wassers. — Bisher ist hierauf beim Stadium der Quellungserscheinungen 
etwas zu wenig geachtet worden. 


Legt der Histologe ein Gehirnstück in eine Fixierungs- oder in 
eine Farbstofflösung, so dringt diese ganz langsam ein. Die jeweilige 
Grenze, bis zu welcher die Fixierung oder Färbung fortgeschritten 
ist, läuft im großen und ganzen den Oberflächen parallel. 

Wenn wir betonen, daß diese Art der Fortbewegung, nämlich 
die Diffusion, etwas prinzipiell anderes sei als ein Fließen, recht- 
fertigen wir damit eine Unterscheidung, die wir schon früher mehr¬ 
fach angewandt haben. 

Zwar wird im Gehirn der Fortschritt der Diffusion mannigfaltig 
modifiziert: dadurch, daß sich an einem Ort mehr von dem Eingedrungenen 
ansammelt als sonst, und daß andere Teile, obgleich sie inmitten des 
durchtränkten Bezirks liegen, kaum oder gar nicht damit imprägniert 
sind. Betrachtet man aber diese einzelnen Teile, welche die Gesamt¬ 
gallerte aufbauen, so verhalten sie sich auch wieder wie Gallerten, 
und zwar als solche von verschiedener Durchdringlichkeit. Selbst 
die feinsten Membranen, mit welchen wir im Gehirn zu tun 
haben, können hierzu gerechnet werden. Denn dies sind ja auch 
Gallerten oder Gele, und wir wandten deshalb schon den Ausdruck 
„Membranogele“ für sie an. Wie sie die Durchdringung des von 
ihnen Eingeschlossenen beeinflussen, braucht hier nicht näher aus¬ 
einandergesetzt zu werden. 

Auf Grund dieser Überlegung darf man aus Untersuchungen von 
einzelnen verschiedenen Gallerten Vermutungen aussprechen, wie sich 
die einzelnen Teile des Gallertkomplexes Gehirn zu verschiedenen 
Eindringlingen verhalten werden. Es ist dies deshalb von großer 
Bedeutung für unser Problem, weil hierdurch die Verteilung des 
Wassers sehr stark beeinflußt wird. 

Wieder sei zuerst einmal auf die Gelatinegallerte zurückgegriffen, 
weil sich hieran manches in so einfachen Verhältnissen makroskopisch 
beobachten läßt. 

Zunächst zeigt sich, daß ein Stoff, welcher durch Diffusion ein- 
dringen soll, wirklich gelöst sein muß. Pseudolösungen, z. B. solche 
von kolloidem Silber diffundieren nicht, obgleich sie das Silber so 
fein verteilt enthalten können, daß es sich beim Aufbewahren der 
Flüssigkeit nicht zu Boden setzt und obgleich es mit dem Wasser 
durch Filtrierpapier geht. Außerdem dürfen aber auch die Moleküle 
einer echten Lösung (d. h. einer solchen, in welcher das Gelöste 
durch das Wasser in Moleküle gespalten ist) nicht zu groß sein. 
Das bedeutet aber andererseits nicht, daß nun Lösungen allein deshalb, 
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weil sie kleine Moleküle besitzen, eindiffundieren könnten. Denn ge¬ 
wisse Gallerten sind selbst gegen atomgroße Ionen verschlossen, ob¬ 
gleich sie Wasser einlassen. 

Zahlreichen Stoffen, welche im Gehirn enthalten sind, ist aus 
solchen Gründen eine Fortbewegung durch Diffusion unmöglich ge¬ 
macht. 

Legt man ein Stück Gelatine in reines Wasser, so nimmt es im 
Verlauf einiger Stunden durch Quellung eine gewisse Menge desselben 
auf. Auch bei längerem Verweilen, wenn man nur eine Zersetzung 
der Gelatine hindert, bleibt diese Menge die gleiche. Man könnte 
dann von einem normalen Quellungsgrad reden. — Nun legt man 
dieses Stück in ganz verdünnte Salzsänre. Es wird mehreres ge¬ 
schehen: Zunächst wird die Salzsäure der Gallerte aus osmotischen 
Gründen etwas Wasser zu entreißen suchen. Aber dies wird durch 
einen anderen Vorgang meist vollkommen verdeckt: Die Säure selbst 
diffundiert nämlich besonders rasch in die Gelatinegallerte hinein. 
Dadurch wird der erstere Effekt ausgeschieden. Zugleich erhöht 
aber auch die saure Reaktion das Quellungsvermögen der Gelatine. 
Nach einiger Zeit ist also das Resultat eine nicht unwesentliche 
„Schwellung“ (d. h. im Vergleich zum Normalwassergehalt) der 
Gallerte. 

Diffundiert ein quellungsbefördernder Stoff, welcher der äußeren 
Lösung zugesetzt wurde, weniger rasch ein als die Säure, so kann 
anfangs der zuerst genannte Effekt überwiegen: die Gallerte kann 
durch Wasserverlust etwas schrumpfen. Hat das Eindiffundieren 
begonnen, so erstreckt sich die Schwellung zuerst nur auf die Peri¬ 
pherie, um dann allerdings immer mehr auch in die Tiefe zu rücken. 
Die verschiedenen Teile der gleichen Gallerte können also zeitweise 
in verschiedenen Zuständen sein. 

Das charakterisiert nebenbei, wie chemische Reaktionen, die man 
in einem gallertigen Milieu erfolgen läßt, gegenüber denen in reinen 
Flüssigkeiten durch eigentümliche Lokalisationen der Vorgänge unter¬ 
schieden sind. Besonders dann, wenn in der Gallerte ein gelöster 
Stoff vorhanden ist, welcher sich mit dem neu eindringenden chemisch 
verbindet und so dessen Vorrncken erschwert, kann die Diffusions¬ 
grenze oft lange an der gleichen Stelle bleiben. Am deutlichsten 
wird dies wohl dann, wenn man ein Glasrohr mit einer Lackmus ent¬ 
haltenden Gelatinegallerte füllt und dann von der einen Seite eine 
Säure, von der anderen eine etwa gleichstarke Alkalilösung ein¬ 
diffundieren läßt. Treffen sich nach einiger Zeit die beiden Diffu¬ 
sionen ungefähr in der Mitte des Rohres, so kann es Vorkommen, 
daß sich dort die haarscharfe Grenze des Roten und Blauen, also 
des Sauren und Alkalischen tagelang an der gleichen Stelle hält. 
Beobachtet der Physiologe Derartiges in einem Gewebe, so ist er 
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geneigt, noch irgendwelche besondere unsichtbare Membranen dort 
anzunehmen. Aber dies ist durchaus nicht nötig, denn die Regelung 
der Zufuhr durch die Diifusion erklärt alles. — Wir haben übrigens 
gerade dieses Experiment hier noch mit eingeschoben, weil es ein 
sehr gutes Beispiel dafür ist, daß in einem tierischen Gewebe sehr 
wohl saure und alkalische Reaktionen nebeneinander existieren 
können, wenn auch die übliche Bauschanalyse eine neutrale Reak¬ 
tion ergibt. Daß dies dann Folgen für die Quellungsverhältnisse der 
Teile haben muß, braucht nicht mehr besonders hervorgehoben zu 
werden. 

Ein osmotisch wirksamer Stoff, welcher gar nicht in eine Gallerte 
einzudiffundieren vermag, kann auf diese natürlich nur wasserent¬ 
ziehend wirken. Andere Stoffe ziehen ein und vermindern das 
Quellungsvermögen. Die Folgen hiervon können ganz verschiedene 
sein: Das Wasser braucht nicht immer gleich ausgepreßt zu werden, 
sondern es kann sich eine jetzt unnatürliche Quellung erhalten, d. h. 
es kann viel mehr Wasser, wenn es einmal darin war, darin bleiben, als 
wenn man das Präparat trocknete und dann abermals quellen ließe. 
Läßt man dagegen Eisenchloridlösung auf eine Gelatinegallerte wirken, 
so steigt die Masse der aufgesetzten Flüssigkeit, indem die sich mit 
Eisen anreichernde Gallerte Flüssigkeit abgibt. Hierbei kann man 
deutlich beobachten, daß es sich nicht um eine osmotische Wirkung 
handelt. Denn auch nach Fortnahme der Eisenchloridlösung preßt 
die Gelatine Flüssigkeitstropfen aus sich heraus. Die Ursache hier¬ 
für ist die Gerbung der Gelatine. — Durch den dichteren Zusammen¬ 
tritt der Moleküle einer Gallerte können so auch in den Geweben 
vorher gebunden gewesene Wassermengen disponibel werden. 

Noch ein anderes können wir aus dem Experiment mit der Eisen¬ 
chloridlösung nebenbei lernen: Es wird Eisenhydroxyd auf der 
Gelatine durch Adsorption festgehalten. Dabei wird Salzsäure frei 
und diese diffundiert ein größeres Stück voraus. Die von ihr durch¬ 
drungenen Partien erleiden eine nicht unbeträchtliche Schwellung. 
Diese und die Schrumpfung liegen also direkt nebeneinander. Ein 
vorher einheitlicher Stoff hat das infolge seines Zerfalls getan. 
Welche Komplikationen ergeben sich erst, wenn das Eindringende 
eine Mischung verschiedener Stoffe ist, wie das fast immer in vivo 
der Fall ist! Manche Beispiele aus der histologischen Härtungs- und 
Färbetechnik könnten angeführt werden, um zu zeigen, wie man 
dort durch eine Säurezugabe das tiefe Eindringen eines anderen 
Stoffes erst ermöglicht. 

Daß die angesäuerte Partie einen Teil des Wassers, welchen 
z. B. die durch die Eisenverbindung gegerbte Partie abzugeben be¬ 
strebt ist, willig aufnimmt, das sei nur erwähnt, um zu zeigen, daß 
dasjenige, was wir verallgemeinernd als einen Kampf der Gewebs- 
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teile um das Wasser genannt haben, nicht immer auch Verteidigungen 
des Wassergehaltes einschließe. 

Weitere Details mögen für die speziellen Theorien der Hirn¬ 
schwellung aufgespart werden. Dort wird sich auch ergeben, daß 
die wirksamen Stoffe nicht immer als solche von außen in die Gallerten 
einzudiffundieren brauchen, daß sie vielmehr auch innerhalb des Ge¬ 
webes durch den Zerfall komplizierterer Verbindungen (also durch 
Demaskierung) entstehen können. Und auch dort erst soll darauf 
eingegangen werden, daß das Gehirn selbst aus der beschränkten 
Perspektive des Diffusionsphysikers noch etwas ganz anderes ist als 
die einfache Gelatinegallerte. Gerade die im Gehirn so reichlich 
vorhandenen Lipoide, von welchen wir noch gar nicht sprachen, ver¬ 
halten sich ja dem Wasser gegenüber prinzipiell anders als unser 
bisheriges Beispielmaterial. 


3. Der normale Wassergehalt des Gehirns. 

Ehe wir zur Dynamik der für die Hirnschwellung wichtigen 
pathologischen Vorgänge übergehen, sei das in Erinnerung gebracht, 
was in bezug auf die Wasserverhältnisse aus der deskriptiven Chemie 
des normalen Hirns bekannt ist: 

Man hat wohl Durchschnittszahlen, aber nicht eigentlich Normal¬ 
zahlen angeben können. Diese schwanken bei den verschiedenen Unter¬ 
suchern zwischen 75 und 82 °/ 0 Wasser für das Gehirn eines normalen 
erwachsenen Menschen. Das ist natürlich schon ein breiter Spiel¬ 
raum, der einen Feststellungsversuch, wo eine pathologische Ver¬ 
armung oder Vermehrung des Wassers stattgefunden hat, erschweren 
muß. Immerhin ist daraus zu ersehen, daß das Zentralnervensystem 
zu den wasserreichsten Geweben des tierischen Organismus gehört. 
Die Muskeln enthalten nämlich normal 73—76 °/ 0 , das Blut 78—83/*/,, 
W asser. 

Wie die folgende Zusammenstellung zeigt, ist der Wassergehalt 
(in Prozenten) der verschiedenen Bezirke nicht gleich. 
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nach 

nach 
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Die beiden ersten Zahlen weisen darauf hin, daß der Wasserge¬ 
halt in verschiedenen Bezirken des Gehirns stark abhängig sein muß 
von deren relativen Mengen an weißer und grauer Substanz. Frankel 
hat dies denn auch bestätigt gefunden. Pons und Medulla oblongata 
sind nach ihm am wasserärmsten. Die Tatsache, daß diese zugleich 
mit dem Rückenmark die lipoidreichsten Teile der Zentralnerven¬ 
systems sind, möge hier schon den Antagonismus zwischen den Lipoiden 
und dem Wasser durchblicken lassen. Da nun der Lipoidgehalt bei 
den verschiedenen Individuen nicht gleich ist, wird ein Teil der Ver¬ 
schiedenheit verständlich. 

Außerordentlich viel kommt es auf das Alter des Menschen an. 
Das Gehirn des Neugeborenen enthält über 89°/ 0 Wasser. Frankel 
hat eine Austrocknung des Rückenmarks mit dem Alter festgestellt. 

Auch beim Hunde ist nach Engels das Gehirn mit seinen 76 °/ 0 
wasserreicher als die 73 % enthaltende Muskulatur. — Dieser Forscher 
ließ Hunde 4 Tage lang hungern und dursten und bestimmte dann 
den Wassergehalt der verschiedenen Organe. Anderen Hunden wurde 
nach dieser Vorbehandlung physiologische Kochsalzlösung durch die 
Vena jugularis zugeführt und nach drei Stunden ebenfalls eine Wasser- 
bestiramung gemacht. Gegenüber den ersteren erwies sich dann das 
Gehirn um fast 9 0/ 0 wasserreicher. Muskulatur und Niere hatten 
dagegen über 17 °/ 0 , das Blut nur 2,4 °/ 0 Wasser aufgenommen. 

Kutanin fand ira Hirn eines jungen Hundes 88,60% Wasser, in 
dem eines erwachsenen 80,02%. Ein anderer hatte nur 74,13%. 
Und Differenzen von ähnlicher Größe fand er und später Masuda 
beim Vergleich verschiedener Tierarten, deren Gesundheit besonders 
hervorgehoben wurde. Letzterer bestimmte bei einer Untersuchung 
über das Cholesterin den Wassergehalt des Großhirns, Kleinhirns und 
Mittelhirns (basaler Teil mit Pons und Schenkel) gesondert und fand: 
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Wir haben in der letzten Kolonne das zusammengefaßt, was 
Masuda als hohe Fettsäuren, Cholesterine und „unverseifbare Sub- 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



170 


R. Liesegang u. E. Mayk. 


Digitized by 


stanz“ getrennt bestimmt hatte. Der Gehalt an diesen zeigt wenigstens 
im allgemeinen eine Beziehung zur Wasserzahl, und zwar nicht allein 
in der regelmäßigen Reihenfolge: Großhirn, Kleinhirn, Mittelhirn, 
sondern auch beim Vergleich der verschiedenen Tierarten. Es offen¬ 
bart sich ein ähnlicher Antagonismus, wie er auch zwischen Fett- 
und Wassergehalt in den anderen Körperteilen bekannt ist. 

Schon auf pathologisches Gebiet gelangen wir, wenn wir einen 
Blick auf das von Masuda untersuchte menschliche Material werfen: 
denn die Unterschiede werden hier ganz enorm. Das erste Hirn 
stammte von einem phthisischen Mann, der ohne Komplikation an 
Marasmus starb, das zweite von einem an Schenkelgangrän leidenden 
Mann, der nach der Operation plötzlich starb. Da Masuda die 
Wasserbestimmung nur nebenbei machte, fehlen bei ihm leider An¬ 
gaben, ob die Hirne Schwellungs- oder Schrumpfungserscheinungen 
aufwiesen. Seine Zahlen (bei welchen die letzte Kolonne wieder die 
gleiche Zusammenfassung wie oben erhält) sind folgende: 
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Mancherlei können wir aus den scheinbar verwirrenden Befunden 
Masuda’s herauslesen: Zunächst die Bestätigung des Antagonismus 
zwischen Wasser und dem, w r as wir kurz als Lipoide bezeichnen wollen. 
Ordnet man nämlich die Teile nach steigendem Gehalt an letzteren, 
so ergibt sich daraus zugleich annähernd die fallende Reihe des 
Wassergehalts. (G 1 bedeute dabei Großhirn des Menschen I usw.) 
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Ganz besonders fällt G II auf. Es erinnert dies an die Mahnung 
Reichakdt’s, daß man bei dem Ausdruck Hirnschwellung nicht immer 
gleich daran denken solle, daß nun das ganze Gehirn in diesen anor¬ 
malen Zustand übergegangen sei. Sie kann vielmehr lokalisiert sein 
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in den einzelnen Schichten oder Bestandteilen der Hirnrinde, z. B. 
einzelner Zellen. In anderen Fällen kann sie nach Reichardt mög¬ 
licherweise hauptsächlich in den basalen Ganglien unter Verkleinerung 
des Ventrikelvolums zustande gekommen sein. Der Ausdruck Innen¬ 
schwellung ist dann vielleicht angebracht. Auch eine Lokalisation 
auf die weiße Substanz, die nach den Untersuchungen von Schulz, 
Baueer und Ames trotz ihres Lipoidreichtums ein ganz auffallendes 
Quellungsvermögen besitzt, könnte in Betracht kommen. 

Ohne das, was wir etwas oberflächlich Lipoide nannten, beträgt 
die Trockensubstanz beim Gesamthirn I 129 g, beim Gesamthirn II 
147 g. Das paßt natürlich durchaus nicht zu den von Masuda fest- 
gestellten Gesamtgewichten der feuchten Hirne. Auf 1 g dieser 
Trockensubstanz kommt bei I 8,6 g Wasser, bei II dagegen nur 6 g. 
Wäre Hirn I so wasseram gewesen wie II, so hätte es statt der 
1291 g nur 956 g gewogen. Und umgekehrt hätte Hirn II bei dem 
gleichen Wasserwachstum wie 1 statt des Gewichts von 1133 g ein 
solches von 1526 g gehabt. 

Handelt es sich hierbei natürlich auch nur um Phantasiezahlen, 
die auch deshalb nicht ganz einwandfrei sind, weil die sog. lipoid¬ 
freie Trockensubstanz nicht ohne weiteres mit der eigentlichen quell¬ 
fähigen Materie identifiziert werden darf, so geben sie doch neben 
den von Engels gegebenen Zahlen eine annähernde Unterlage für 
die Bestimmung der „Quellungsbreite“ der nervösen Substanz. — 
Bechhold hatte diesen passenden Ausdruck für die maximalen Ver¬ 
schiebungen der normalen oder der anormalen Quellung eines Ge¬ 
webes nach oben und unten vorgeschlagen. Er definierte: 

„Quellbarkeit“ = maximale Aufnahmefähigkeit von Wasser aus¬ 
gedrückt in 

W (Wassergewicht) . 

T (Trockengewicht) 

„Quellung“ = Wassergehalt eines Gels oder Organs ausgedrückt in 

W 

T’ 

„Quellungsbreite“ = größte Veränderung der Wasseraufnahmefähig¬ 
keit eines Organs unter verschiedenen Bedingungen 
W, (maximales Wassergewicht) — W (minimales Wassergewicht) 

T 

Bei alleiniger Berücksichtigung der Wasserverhältnisse in den 
letzterwähnten Gesamtgehirnen und bei Einsetzung der sog. lipoid¬ 
freien Trockensubstanz an Stelle von T w'ürde sich die BechholivscIic 
Zahl zu 2,68 berechnen, da bei Hirn II für W 1 = 1266, W = 872 und 
T = 147 ist. Bei gesteigerten pathologischen Verhältnissen wird 
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diese Zahl wahrscheinlich noch erheblich in die Höhe schnellen. Und 
noch vielmehr würde dies dann der Fall sein, wenn man nicht leben¬ 
des Material berücksichtigt, sondern Quellungs- und Schrumpfungs- 
versuche mit Hirnstücken in verschiedenen Lösungen in vitro macht. 
Wir werden darauf bei der Besprechung der Arbeiten von Reichardt, 
Fischer, Bauer u. A. noch zurückkommen. Für die Aufstellung der 
physiologischen und pathologischen BECHHOLD-Zahl kommen aber letz¬ 
tere trotz ihres großen heuristischen Wertes für die Dynamik der 
Hirnschwellung nicht in Betracht. 


4. ödem und Schwellung. 

Bei der Untersuchung, wie es zu einer erhöhten Bindung von 
Wasser durch die Elemente des Hirns kommen könne, sei abermals 
zuerst der Blick auf einige einfacher gebaute Materien gerichtet: 

Das in reines Wasser gelegte Stück Gelatine nimmt durch Quellung 
etwa das lOfache seines Gewichts an Wasser auf. Verhindert man 
einen hydrolytischen Zerfall der Gelatine, so steigt der Wassergehalt 
auch bei langem Liegen in Wasser nicht; die Sättigung ist also da¬ 
mit erreicht. Wie es die Beobachtungen von Hofmeister, Spiro u. A. 
gezeigt haben, steigt die Quellfähigkeit der Gelatine in außerordent¬ 
lich hohem Maß, wenn man das Wasser eine ganz geringe Spur an¬ 
säuert. Statt der lOfachen kann die öOfache Menge Wasser auf- 
genommen werden. Für Salzsäure existiert nach Ostwald ein Opti- 
num der Quellbarkeit hei 0,025 n. Bei höheren Konzentrationen 
nimmt sie wieder ab. So empfindlich ist die Gelatine in ihrer Quell¬ 
barkeit gegen Säuren, daß Chiari mit diesem Mittel den Kohlen¬ 
säuregehalt des destillierten Wassers taxieren konnte. Der Säure¬ 
gehalt braucht also mit den gebräuchlichen Indikatoren oder durch 
den Geschmack gar nicht wahrnehmbar zu sein. — Alkalien üben einen 
ähnlichen Einfluß aus. Dagegen wirken Salze, von denen uns hier 
hauptsächlich das Chlornatrium interessiert, sehr viel schwächer 
quellend. Ist Chlornatrium gleichzeitig mit der Säure vorhanden — 
und bekanntlich ist ja keine physiologische Flüssigkeit ohne einen 
Gehalt an Chlornatrium —, so wird die Säurequellung stark herab¬ 
gesetzt. Immer quillt aber doch die Gelatine in der sauren Salzlösung 
stärker als in der säurefreien. 

Ganz ähnlich verhält sich nach den Untersuchungen von Fischer 
das Fibrin: Während eine bestimmte Menge des Pulvers im Reagenz¬ 
glas in reinem Wasser 8 mm hoch aufquoll, erreichte es in 0,01 n 
Salzsäure mit 48 mm, also mit der 6fachen Höhe das Maximum der 
Quellung. Auch hier wirkt eine weitere Erhöhung der Säure im- 
umgekehrten Sinn: In 0,1 n Salzsäure wurden nur 21 mm erreicht. 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Hirnschwellung. 173 

Und auch hier bewirkt der Znsatz von Neutralsalzen, z. B. von Chlor¬ 
natrium, eine Verminderung der Quellbarkeit. 

Gelatine und Fibrin wurden angeführt, weil sich an diesen die 
Erscheinungen der Schwellung, d. h. einer über das Normale hinaus¬ 
gehenden Quellung auffallend stark beobachten lassen. Aber auch 
Eiweiß besitzt ähnliche Quellungseigentümlichkeiten. Die Schwellung 
der Mikrogele einer Lösung von Serumalbumin kann sich z. B. in 
einer erhöhten Viskosität äußern. Umgibt man die Eiweißlösung mit 
einer Membran, welche für Wasser, nicht aber für Eiweiß durchlässig 
ist, so bläht sich dieses allerdings allzu einfache Modell einer Zelle 
bei schwacher Säuerung auf. — Die osmotischen Erscheinungen treten 
dabei gegenüber denjenigen der Quellung ganz in den Hintergrund. 

Nun dürfen wir im Organismus unter pathologischen Verhält¬ 
nissen sehr wohl mit lokalen Säureanhäufungen und den dadurch ver- 
anlaßten anormalen Quellungen von Eiweiß- und ähnlichen Stoffen 
rechnen. Die Anhäufung kann die Folge einer vermehrten Produk¬ 
tion oder einer verminderten Neutralisation oder Wegfuhr sein. Daß 
man bei der Anführung einer vierten Möglichkeit, nämlich der er¬ 
höhten Säurezufuhr zu einem Gewebe von außen, sehr viel vorsich¬ 
tiger sein müsse als dies bisher üblich war, werden wir später noch 
auseinandersetzen. Vorläufig soll nur mit den erstgenannten ge¬ 
rechnet werden. — Als Säuren kommen außer der überall entstehen¬ 
den Kohlensäure besonders noch Milchsäure und Phosphorsäure in 
Betracht. Quelle der letzteren sind namentlich die organischen Phos¬ 
phorverbindungen, wie Lezithin, an dem das Hirn so reich ist; dann 
aber auch die Nukleinsubstanzen der Zellkerne. Schließlich ist noch 
die Schwefelsäure zu nennen, welche bei der Oxydation organischer 
Schwefelverbindungen entstehen kann. Bisher hat man bei den Be¬ 
trachtungen über die Herkunft des letzteren nur auf das Albumin 
geachtet; aber Koch hat festgestellt, daß auch das Neurokeratin 
und die Marksubstanzen schwefelhaltig seien. Ist der Abbau ge¬ 
steigert, so ist damit auch die Möglichkeit einer gesteigerten Säure¬ 
produktion gegeben. Aber auch eine mangelnde Sauerstoffzufuhr zu einem 
Gewebe, mit welchem Fischee in seinen Theorien viel operiert, kann 
nach den Feststellungen von . Araki und Zillessen dazu fuhren. 
Namentlich für die Milchsäureproduktion ist diese wichtig. — Daraus, 
daß man bei den Bauschanalysen neben der Kohlensäure so selten 
auf andere freie Säuren stößt, darf man nicht schließen, daß sie nicht 
vorhanden und wirksam gewesen sind. Sie neutralisieren sich viel¬ 
fach an kohlensauren Salzen und machen dann daraus Kohlensäure 
frei. — Damit ist auch ein Teil der Neutralisation der stärkeren 
Säuren schon angedeutet. Auch die Kalksalze der Knochen können 
in dieser Weise wirken; allerdings ist es dann nötig, daß die be¬ 
treffenden Säuren sie erreichen. Das ist aber bei dem meist galler- 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



174 


R. Lieseoang u. E. Mayr. 


tigen Aufbau der Organismen oft sehr erschwert. — Besonders bei 
experimentellen Säurevergiftungen hat man gesehen, daß der Or¬ 
ganismus sich in hohem Maße dadurch gegen Säuren wehrt, daß er 
aus Albumin Ammoniak abspaltet. Dieses verbindet sich dann mit 
der Kohlensäure zu Harnstoff oder mit den anderen Säuren zu den 
entsprechenden Salzen. Bei einer durch mangelnde Zirkulation in 
einem Gewebe bedingten mangelnden Ernährung darf man vielleicht 
damit rechnen, daß auch diese Neutralisation herabgesetzt sei. — 
Auch dann kann es zur Säureanhäufung kommen, wenn die Produk¬ 
tion zwar normal ist, die Wegfuhr aber verschlechtert. Zirkulations¬ 
behinderung wirkt also neben dem Sauerstoffmangel auch hierdurch. 
Eine einmal begonnene Schwellung kann schmale offene Bahnen (in¬ 
folge von „Innenschwellung“) zudrücken, und dadurch das, was sie 
veranlaßte, steigern. Daß jene streckenweise Wegfuhr der sauren 
Reaktionsprodukte, welche nicht in offenen Kanälen, sondern durch 
Diffusion erfolgt, oft ohne besondere Membrane scheinbar fast zum 
Stillstand kommen kann, so daß saure und alkalische Regionen im 
Gewebe mosaikartig nebeneinander liegen können, das haben wir 
schon früher erwähnt. — Edinger hat gezeigt, daß bei Tieren, denen 
in eine Jugularvene eine neutrale Lösung von Alizarinnatrium infun¬ 
diert wurde, die Hirnrinde sich gelb färbte, also eine saure Reaktion 
anzeigte. Man könnte einwenden, daß es sich hier um eine postmortale 
Säuerung handele. Denn nach Verwohn tritt diese bereits 7 Sekunden 
nach dem Aufhören der Zirkulation ein. Man darf aber wohl auch 
annehmen, daß diese Säureproduktion auch intravital das Normale sei, 
nur wird diese und auch ein guter Teil der anderen Leichensäure 
der anderen Gewebe in vita normalerweise neutralisiert und weg¬ 
geführt. Wenn auch das darin zirkulierende Blut nach den Ansichten 
der modernen Physikochemiker fast so neutral ist wie Wasser, also 
durch freies Alkali kaum in der bisher meist angenommenen Weise 
neutralisierend wirksam sein kann, so muß man doch auch ihm eine 
wesentliche Mitwirkung hierbei deshalb zuschreiben, weil es in seinem 
Gehalt an kolloidem kohlensaurem Kalk Ersatzalkalien besitzt. 
Zirkulationsstörungen geben also höchstwahrscheinlich aus mancherlei 
verschiedenen Gründen zugleich Anlaß zu lokalen Säureanhäufungen 
und damit zu anormalen Quellungen. 

Namentlich Fischer hat sich mit diesen Säureschwellungen be¬ 
schäftigt und darauf eine Ödemtheorie begründet. Er beobachtete, 
daß das Bein eines Frosches, welches durch Unterbindung aus der 
Zirkulation ausgeschaltet war, in 2 Tagen durch Aufnahme des um¬ 
gebenden Wassers auf mehr als das Doppelte seines ursprünglichen 
Volumens anschwoll. Die Nieren von Kaninchen, die Lebern und 
Lungen von Schafen wurden sowohl dann ödematös, wenn die 
Vene abgebunden war, als auch dann, wenn um die Arterie 
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eine Ligatur gelegt war. Es konnte also nicht, wie man das 
bisher geglaubt hatte, der Blutdruck oder eine größere Durchlässig¬ 
keit der Gefäßwände bei dieser Ödembildung eine Bolle spielen. Da viel¬ 
mehr auch jeder tote Körperteil, in dem also gar kein Blutdruck mehr 
herrscht, beim Einlegen in Wasser anschwillt, mußte die Ursache in 
den Geweben selbst liegen. Fischer’s Annahme, daß eine Säuerung 
daran schuld sei, wurde gestützt durch die von Hoppe-Seyleb, 
Strassburg und Ewald festgestellte Tatsache, daß Ödemflüssigkeiten 
immer auffallend sauer seien. Ferner gelang es ihm, durch Morphin, 
Strychnin, Uranylnitrat und andere Gifte, welche einen Sauerstoff¬ 
mangel und damit starke Milchsäureproduktion in den Geweben ver¬ 
anlassen, bei deren Injektion in den dorsalen Lymphsack von Fröschen 
Ödeme zu erzeugen. — 

Es ist nicht zu leugnen: Würde man die Anschauungen Fischer’s 
auf das Gehirn übertragen, was dieser übrigens selbst nicht getan 
hat, so würde man bei einer Identifizierung von Hirnödem und Hirn¬ 
schwellung landen. Das ist aber nicht statthaft. Besonders Beichardt 
hat vor dieser Verwechslung gewarnt. 

Ein Versuch, die Beziehungen zwischen Ödem und Schwellung 
zu klären, ist hier unerläßlich, besonders auch deshalb, weil neuer¬ 
dings Zweifel laut geworden sind, ob denn überhaupt Fischer für 
die Phänomene, welche er beschrieb, den Ausdruck Ödem mit Recht 
angewandt hat. So sagte Marchand, daß die Quellung der Zellen 
beim Ödem nur gering sei, daß vielmehr die Gewebsmaschen mit 
freier, d. h. einer nicht durch quellbare Materie gebundenen Flüssig¬ 
keit gefüllt seien. Und auch Reichardt will mit Recht eine scharfe 
Unterscheidung gemacht wissen zwischen dem im Gewebe selbst ge¬ 
bundenen Wasser und dem freien Organwasser in den Saft- und 
Lymphspalten. Er definiert das Ödem als Zunahme des freien 
Organwassers durch vermehrte Transsudation aus dem Blute oder 
verminderte Abflußmöglichkeit, oder beides unter entsprechender Ge¬ 
wichtszunahme des Organes. Bei einem anderen Teil der Hirn¬ 
volume nvergrößerungen, nämlich bei den Hirnschwellungen im engeren 
Sinn ergaben ihm aber seine Zahlen zweifellos, daß irgendwelche 
vermehrte freie Flüssigkeit in der Hirnsubstanz oder in den Hirn¬ 
häuten nicht vorhanden war. Er glaubte, hier vollkommen aus¬ 
schließen zu können, daß die Hirnschwellung Folge eines gewöhn¬ 
lichen Hirnödems oder einer Liquordurchtränkung des Hirns aus 
anderen Gründen gewesen sei. Auch das äußere Verhalten dieser 
Gehirne entsprach dem Fehlen vermehrter freier Flüssigkeit. Denn 
sie waren trocken, fest und klebrig. In einigen Fällen, in welchen 
intra vitam Lumbal- oder Ventrikelpunktionen vorgenommen worden 
waren, schien freier Liquor überhaupt nicht vorhanden zu sein, und 
trotzdem war das Gehiru stark geschwollen. 
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Und doch ist es möglich, einerseits diese äußerlich trockene 
Schwellung, andererseits jene Ödemphänomene, bei welchen man es 
mit einer nicht durch Quellung gebundenen Flüssigkeit zu tun hqt, 
auf die gleiche Ursache zurückzuführen. Schwellung und Ödem 
können zwei verschiedene Phasen des gleichen Geschehens sein. 

Schon Baues hat eine derartige Auffassung ausgesprochen: 
Das erste ist für ihn immer die vermehrte Ansammlung der normaler¬ 
weise in geringer Menge transsudierten Flüssigkeit in den Geweben. 
Als Ursache für dies eigentliche Ödem greift er trotz Fischer’s 
Warnung wieder auf die Theorie der geschädigten und abnorm durch¬ 
lässig gewordenen Gefäßwände zurück. Erst daraus soll sich dann 
eine Schwellung durch übertriebene Quellung entwickeln, indem die 
Gewebselemente die schon vorhandene Flüssigkeit aufnehmen. — 
Nach unserer Auffassung kann aber sehr wohl auch das Umgekehrte 
der Fall sein, daß nämlich die Schwellung die erste, das Ödem die 
zweite Phase sei. 

Das, was Fischer z. B. durch die Abbindung des Froschbeins er¬ 
zeugt, ist wenigstens zu Anfang gar kein Oedem, sondern eine 
Schwellung. Das von außen hinzutretende Wasser wird zuerst durch 
die angesäuerten, gallertigen Teile der Gewebe in erhöhtem Maße 
durch Quellung aufgenommen, so wie es Fischer annimmt. Geht 
dann aber die Schwellung zurück und die frei gewordene Flüssigkeit 
wird nicht rasch genug fortgeführt, so findet man sie in den Gewebe¬ 
spalten und ein eigentliches Ödem liegt vor. — Mehrere Wege 
können zu solchem führen. Zunächst kann bei dem Froschversuch 
die Säure allmählich ausgelaugt werden. Der Anlaß zur Überquellung 
fällt dann weg. So hat auch Fischer angegeben, daß jene Quellungs¬ 
phänomene, welche durch Morphin, Strychnin und andere Behinderer 
der intracellulären Atmung entstehen, wieder aufgehoben werden, 
wenn das Tier Gelegenheit hat, diese Gifte wieder auszuscheiden. — 
Ein zweiter Weg ist der, daß die Säure gewisse Gewebskolloide in 
dem Sinn verändert, daß sie dichter zusammentreten, und daß hier¬ 
mit ihre aktive Oberfläche und die Wasseradsorption auf ihnen ver¬ 
mindert wird. Hier tritt dann also das ein, was v. Fürth und 
Lenck von der Totenstarre des Muskels und ihrer Lösung geschildert 
haben: Die postmortale Säuerung läßt zuerst die fibrillären Elemente 
auf Kosten der Sarkoplasmaflüssigkeit schwellen. Dann erfolgt eine 
allmähliche Gerinnung der Muskeleiweißkörper und dieser geht ein 
Entquellungsvorgang parallel, als dessen physiologischer Ausdruck 
die Lösung der Totenstarre zu betrachten ist. Durch diese Auf¬ 
fassung, welche im Gegensatz zu den bisherigen Anschauungen nicht 
den Eintritt, sondern die Lösung der Totenstarre als verbunden mit 
der Gerinnung von Plasmaeiweißkörpern auffaßt, gewinnt auch die 
sog. trübe Schwellung der Zellen eine etwas andere Bedeutung. 
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Fischeb hatte sie ohne Zusammenhang mit dem, was er allgemein 
als Ödem bezeichnete, als Folge einer Säuerung beschrieben und 
dabei tatsächlich einen Zusammentritt gewisser Kolloide zu größeren 
Komplexen nachweisen können. Sie müssen dann weniger Wasser 
binden. Dieses fließt aber nicht gleich ab, weil die Zellmembran 
es daran hindert. Die Zelle als Ganzes bleibt also zeitweise ge¬ 
schwollen. Hier gehen eigentlich die Begriffe Ödem und Schwellung 
ineinander über. Denn es kommt ganz darauf an, ob man aus der 
Perspektive der Kolloide oder aus derjenigen der Zelle die Sache ansieht. 
Im letzteren Fall ist der Ausdruck Schwellung berechtigt; in ersterem 
dürfte man gewissermaßen von einem intracellulären Ödem sprechen. 
— Noch eine dritte Möglichkeit ist für einen Übergang einer 
Schwellung in ein Oedem und schließlich auch in eine Wasser¬ 
verarmung des Gewebes vorhanden. Diese schließt sich auch an die 
Berichte über den allmählichen Zerfall der Moleküle einer Gelatine¬ 
gallerte an, welche gerade durch Säuren sehr befördert wird. Was ge¬ 
schieht, wenn ein Teil der Gewebskolloide nachträglich derartige 
hydrolytische oder auch oxydative Umwandlungen erfährt, sei durch 
unser älteres Gleichnis veranschaulicht, dessen Wiedergabe wir schon 
versprachen: Man kann bekanntlich einen Schädel dadurch sprengen, 
daß man ihn mit trockenen Erbsen füllt und das Ganze dann in Wasser 
legt. Die Erbsen vergrößern sich durch Quellung der in ihnen vor¬ 
handenen Stärke und treiben so die einzelnen Knochen auseinander. 
Die Gewalt dieses Quellungsdrucks kann daran erkannt werden, daß 
Hales den Deckel eines eisernen Topfes durch quellende Erbsen sich 
•heben sah, obgleich über 80 kg darauf lasteten. Und Rodewald 
brauchte zur Kompensation des Quellungsdrucks der Stärke einen 
Gegendruck von 2523 Atmosphären. — Hatte man eine ungenügende 
Anzahl Erbsen in den Schädel gefüllt, so reicht der Druck zur 
Sprengung nicht aus. Bei längerem Kontakt des Wassers mit der 
Stärke können allmählich deren Moleküle hydrolysiert werden, d. h. 
Wasser aufnehmen. Es entsteht dabei Zucker, dessen Wasserbindung 
eine höhere ist. Aber ein neu hinzukommendes Moment läßt die 
Druckwirkung auf die Schädelwand nicht allein nicht größer, sondern 
sogar kleiner werden. Denn der Zucker diffundiert nun weg, während 
seine kolloide Vorstufe dies nicht konnte. Bringt man Zucker oder 
Chlornatriumkristalle oder einen anderen stark osmotisch wirksamen 
Stoff in das Schädellumen und läßt dann Wasser darauf wirken, 
oder pumpt man Wasser hinein, so verhält sich der Schädel wie ein 
Danaidenfaß. Preßt man das Wasser aber in eine elastische, das 
Wasser nur langsam durch Diffusion abgebende Blase, so kann man 
mit einem solchen Hilfsmittel die Sprengung des Schädels herbei¬ 
führen. So sind für entsprechende Leistungen des flüssigen Zell¬ 
inhalts Membranen nötig. Handelt es sich dagegen um die Quellung 
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von Kolloiden, so ist innerhalb gewisser Grenzen das Vorhandensein 
einer vollkommen zusammenhängenden Membran für die Erreichung 
dieser Zwecke unnötig. 


5. Die Säurequellungstheorien der Hirnschwellung. 

Die Ideen, welche Fischer für das entwickelt hatte, was er mit 
einer gewissen Dehnung des Begriffs allgemein als Ödem bezeichnet 
hatte, sind namentlich von Klose und Vogt zur Erklärung der Hirn¬ 
schwellung herangezogen worden. 

Anlaß dazu war die Durchführung zahlreicher Thymektomien bei 
jungen Hunden. Einige Monate danach betrug das Hirnvolumen 98 
bis 100 °/ 0 der Schädelkapazität, während die gesunden Kontrolliere 
86—91 °/ 0 hatten. Der Liquor fehlt fast ganz. Der relative Wasser¬ 
gehalt des Hirns der thymektomierten Tiere war ein höherer. So¬ 
wohl die Glia- wie die Ganglienzellen erwiesen sich vielfach gequollen. 
Letztere besonders zeigten vielfach „Zustände von recht ödematösem 
Charakter, Schwellungszustände, die bis an die blasenartige Auf¬ 
blähung und an das Platzen der ganzen Zelle heranreichten“. Die 
Tiere zeigten außerdem im Knochensystem mangelnden Anbau und 
gesteigerten Abbau. Nachdem wir gezeigt hatten, daß nicht allein 
die Einwände, welche gegen eine Erklärung des letzteren durch 
Säurewirkungen gemacht worden waren, unberechtigt seien, sondern 
daß auch die Säuretheorie des Knochenabbaus die einzige möglich zu 
sein scheine, war dies ein guter Anlaß, auch für die Gehirne der 
thymektomierten Tiere eine verstärkte Säurewirkung anzunehmen. 
Dafür sprach dann schließlich auch noch das von E. H. Schulz unter¬ 
suchte Blutbild. 

Zu gleicher Zeit übertrugen auch Pötzl und Schüller die 
FiscHER’sche Quellungstheorie auf die Hirnschwellung. Bei ihnen 
handelte es sich um menschliches Material: um zwei Fälle von letaler 
Hirnschwellung bei Syphilis. Sauerstoffmangel des Gewebes sollte 
der Anlaß für die Anhäufung von Milchsäure und anderen Säuren 
und diese der Anlaß für die erhöhte Quellung sein. 

Nun hat Bauer hiergegen eine Anzahl Einwendungen gemacht, 
welche zuerst tatsächlich geeignet schienen, jede Säuretheorie der 
Hirnschwellung unmöglich zu machen. Er wies mit Recht darauf 
hin, daß Hirn und Rückenmark ganz besonders lipoidreiche Gewebe 
seien, und daß man deshalb die Lipoide nicht unberücksichttigt 
lassen dürfe. Sie verhalten sich nämlich Säuren gegenüber durchaus 
anders als die von Fischer u. A. herbeigezogenen Hydrogele. Höber, 
Porges und Neubauer, endlich Handowsky und Wagner haben näm¬ 
lich festgestellt, daß eins der Lipoide, nämlich Lezithin, in Säuren, 
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Alkalien nnd Salzen weniger quelle als in reinem Wasser. Und 
Pribram hatte die Vermutung ausgesprochen, daß dessen Einfluß auf 
die Quellbarkeit wohl bei den meisten anderen Geweben, nicht aber 
beim Nervensystem vernachlässigt werden darf. 

Hauptsächlich waren aber Bauer’s Versuche beachtenswert Er 
brachte Stücke vom Rückenmark verschiedener Tiere und Stücke 
menschlichen Gehirns einige Zeit in schwache Lösungen von Säuren, 
Alkalien nnd Salzen und verglich dann durch Wägung, wie viel mehr 
oder weniger sie gequollen seien wie in reinem Wasser. Dabei zeigten 
sich denn außerordentliche Unterschiede: In Alkalien war die Quellung 
eine etwas höhere als in Wasser. Aber Bauer bezeichnet diese Ver¬ 
suche selber als nicht ganz einwandfrei, weil sehr bald eine Auf¬ 
lösung der Gewebe hierbei eintritt. Salze, z. B. Kochsalzlösung in 
der physiologischen Konzentration setzen die Wasseraufnahme sehr 
herab nnd Säuren tun dies ebenfalls. Nur bei sehr geringen Kon¬ 
zentrationen, nämlich bei Vioooo n für das Rückenmark von Kaninchen 
nnd Katzen nnd bei Viooo n für das menschliche Gehirn bedingen sie 
eine größere Wasseraufnahme als in reinem Wasser. Aus dem Ver¬ 
halten der höheren Konzentrationen leitet Bauer den fettgedruckten 
Satz ab: „Säuren wirken entquellend auf Nervengewebe.“ Und des¬ 
halb verwirft er nicht allein die Theorien von Klose und Vogt, von 
Pötzl und Schüller, sondern nach einigen Weiterungen auch die 
ganze FiscHER’sche Theorie. 

Sieht man Bauer’s Zahlen an, so ergibt sich aber doch etwas 
ganz anderes. (Das Verhalten der minimalen Säuregrade mag dabei 
ganz aus der Diskussion bleiben.) Zwar zeigen seine Tabellen z. B. 
folgendes Bild: 

Gewicht in Prozenten der ursprünglich feuchten Substanz nach 
22 ständigem Liegen von Stücken weißer und grauer Substanz mensch¬ 
lichen Gehirns in verschiedenen Lösungen: 


| weiße 

1 Substanz 

graue 

Substanz 

Wasser 

440 

255 

0,9 % Kochsalzlösung 

129 

150 

Vioooo n Salzsäure 

505 

252 

1 ioooo n Essigsäure 

481 

250 

Vioooo u Schwefelsäure 

521 

261 

Vsooo n Salzsäure 

415 

240 

7 50 oo n Essigsäure 

447 

263 

’/tooo n Schwefelsäure 

431 

255 

Viooo n Salzsäure 

317 

223 

Viooo n Essigsäure 

366 

226 

‘ l0 oo n Schwefelsäure 

329 

227 

Vioo n Salzsäure 

169 

145 

V ioo n Essigsäure 

14Ü 

123 

J/ ioo n Schwefelsäure 

126 

130 
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Aber aas diesen und anderen entsprechenden Zahlen darf man 
doch nicht schließen, daß normales Nervengewebe durch Säuren ent¬ 
quollen, d. h. eines Teiles seines Quellungswassers beraubt werde. 
Denn in Wirklichkeit erfolgt ja selbst im ungünstigsten Fall noch 
eine, nicht unbeträchtliche Zunahme des Wassergehalts und selbst bei 
höheren Konzentrationen beträgt dieselbe oft 100 oder noch viel mehr 
Prozent. Richtig ist nur, daß das durch die mehr als 5 fache Be¬ 
ladung mit Wasser in einen ganz ultrapathologischen Zustand ge¬ 
brachte Nervengewebe bei Säurebehandlung entquillt, d. h. auch nur 
einen Teil des enormen Wasserüberschusses wieder abgibt. 

Auch davon, daß man bei den vitalen Reaktionen nicht mit diesen 
.letzten Grenzen der Quellfähigkeit rechnen dürfe, wollen wir nicht 
weiter reden. Denn einige andere Punkte sind wesentlicher: Zu¬ 
nächst verwendet Bauer totes Gewebe. Dies ist an sich schon sauer 
•und wäre es auch dann gewesen, wenn Bauer nicht bei den Tieren 
erst einige Stunden, beim menschlichen Material noch viel länger 
•mit dem Einlegen gewartet hätte. Sein Ausgangsgewebe war also 
•solches, welches nach den genannten Theorien überhaupt zur Schwellung 
in hohem Maß disponiert sein mußte. Daß eine weitere Steigerung 
•des Säuregehalts dann eine noch viel weitergehende Schwellung un¬ 
günstig beeinflussen könnte, das war nicht so seltsam. 

B&V*at hat mit dieser, vor seinem Versuchsbeginn vorhandenen 
Säuerung nicht gerechnet, obgleich er an anderer Stelle aus einem 
anderen Grund auf einige ihrer Faktoren hinweist, nämlich, „daß 
post mortem die Lipoide abgebaut werden und nicht zum geringsten 
Teil die postmortale Säurebildung auf die aus den Phosphatiden ab¬ 
gespaltenen Fettsäuren und Phosphorsäure zu beziehen ist.“ 

, Der zweite Punkt der Kritik an der BAUER’schen Auslegung 
.seiner Versuche ist vielleicht noch wichtiger: Weshalb führte Fischer 
bei den genannten Experimenten eine Säurebildung aus Gewebs- 
bestandteilen herbei? Weshalb hinderte er mit der Unterbindung 
oder mit der Morphininjektion, nur die innere Atmung und weshalb 
führte er nicht direkt Säuren in den Organismus ein? Man wird 
einwenden, daß dies nach den “Erfahrungen, die man mit experimen¬ 
tellen Säureintoxikationen gemacht hat, kaum möglich sei. Aber 
selbst wenn es möglich sei, hätte sich die im Blute kreisende Säure 
wahrscheinlich ganz anders verhalten, wie die in den Gewebsgallerten 
selbst entstandene. Von einer Säure, welche im venösen Blut vor¬ 
handen ist, nämlich von der Kohlensäure hat Fischer nachgewiesen, 
daß sie zu einer Wasserentziehung aus den angrenzenden festen Ge¬ 
weben, und zwar nicht allein des Gehirns, sondern aller anderen 
Organe Anlaß gebe. Auch die scheinbar so sehr gegen die Säure¬ 
theorie sprechende Wasserverarmung der Gewebe bei Diabetes ist 
eine Folge hiervon. Allerdings hat Fischer auch mit Stücken anderer 
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Organe Versuche nach Art der BAUEE’schen gemacht. Aber hier ist 
etwas Wichtiges in Berücksichtigung zu ziehen, was tatsächlich mit 
dem Lipoidreichtum des Zentralnervensystems in Zusammenhang steht: 
Die Säure dringt hier schlechter ein als in viele andere Gewebe; sie 
versperrt sich selbst den Weg durch Bildung von Lipoidmembranen. 
(Bis zu welchem Grade eine Behinderung des Zutritts von Wasser 
und wässrigen Lösungen zu den Hirnsubstanzen unter besonderen 
Verhältnissen, die allerdings intra vitam durchaus nicht in Betracht 
kommen, sahen wir z. B. bei der Ausarbeitung eines Verfahrens zur 
Einlegung von Mikrotomschnitten in Gelatine statt in Eanadabalsam. 
Wir hatten geglaubt, auch nach einer Trocknung der Gelatineschicht 
und des darin liegenden Gehirn Schnitts noch mit gewissen Färbe- 
und Differenzierungsmitteln das Bild etwas modifizieren zu können. 
Aber die Gehirnmasse erwies sich als vollkommen verhornt. Keine 
Spur von Lösung drang ein. Und als dann das Ganze durch Auf¬ 
lösung der Gelatine in kochendem Wasser von der Glasplatte entfernt 
•werden sollte, erwies sich dies als nicht möglich, weil die vom Hirn¬ 
schnitt bedeckte Gelatine überhaupt kein Wasser hatte aufnehmen 
können.) Aus solchen Gründen bleibt bei den BAUEß’schen Versuchen 
die Säure für die Gehirnstücke länger als „äußere“ Säure wirksam 
als z. B. beim Muskel. — Bei der endogenen Säure fallt aber dieser 
Hinderungsgrund weg. Es kann vielmehr sogar umgekehrt eine 
Verzögerung der Auslaugung, also eine längere Erhaltung des 
Schwellungveranlassenden dadurch bedingt werden. — Daß über¬ 
haupt der Umstand, ob eine bestimmte Chemikalie sich innerhalb 
eines Gewebes oder in der dieses umspülenden Flüssigkeit sich be¬ 
findet, direkt einen Antagonismus der Effekte zur Folge haben könne, 
haben wir erst kürzlich in einer Arbeit über die BASEoow-Ghemie 
auseinanderzusetzen Gelegenheit gehabt. Auffallend ist in dieser 
Beziehung auch das Beispiel von der Pepsiüverdauung: Füjitani 
hatte nachgewiesen, daß die Mineralsalze ungünstig auf die künst¬ 
liche Verdauung des Eiweiß in den METT-Röhrchen wirken, wenn sie 
dem Verdauungssaft zugesetzt werden. Nach Pons wirken sie aber 
begünstigend, wenn man sie dem Eiweiß zugesetzt hatte. Auch hier 
•sollen nach Pons Quellungserscheinungen mitwirken. — Damit glauben 
wir unsere frühere Bemerkung gerechtfertigt zu haben, daß man nicht 
ohne weiteres die von außen zugeführte Säure in ihren Wirkungen 
der endogenen gleichsetzen dürfe. 

Sind die Versuche Baüeb’s somit durchaus nicht beweisend, durch¬ 
aus keine Gründe für ein Fallenlassen der Säurequellungstheorie der 
Hirnschwellung, so ist zu seinen theoretischen Ausführungen außer¬ 
dem noch zu bemerken, daß das Verhältnis der Lipoide zu den Ei¬ 
weißkörpern im Zentralnervensystem doch nicht so ungünstig für die 
hier verfochtenen Anschauungen ist. Im Rückenmark ist dies Ver- 
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hältnis 9 :4, in der weißen Substanz des menschlichen Gehirns 4: 3, 
und in der grauen Substanz, die hier wohl hauptsächlich in Betracht 
kommt, kaum 1:1. Schon der Umstand, daß Formol als Härtungs¬ 
mittel auch für Rückenmark und Gehirn benutzt wird, beweist, wie 
groß die Rolle der Eiweißstoffe auch für diese physikochemischen 
Verhältnisse sein muß. 

Damit soll aber durchaus nicht gesagt sein, daß man nun die 
Lipoide ganz außer acht lassen dürfe. Wir haben selbst ja schon 
auf ihre Bedeutung für den sogenannten normalen Wassergehalt des 
Gehirns hingewiesen. Speziell auch das Cholesterin, auf dessen Ver¬ 
mittlung von Beziehungen des Wassers zu Lipoiden und Fetten 
Lefschütz aufmerksam gemacht hat, darf dabei nicht übersehen 
werden. Und ein Verdienst von Bauer ist es, daß er im Anschluß 
an Peebbam nochmals betont hat, daß man in den Geweben, in jeder 
Zelle mit verschiedenen Kolloiden zu rechnen hat, die sich nicht gleich 
verhalten. Es ist der weiteren Forschung Vorbehalten, in diesem 
Sinn die bisherigen allgemeinen Angaben weiter zu spezialisieren. 
Wertvolle Anläufe hierzu, die allerdings vorläufig nur für die Zwecke 
der histologischen Färbung ausgenützt worden sind, finden sich in 
den Arbeiten von E. Math über den Einfluß von destilliertem Wasser, 
Kochsalzlösung, Ringerlösung, von narkotischen Substanzen usw. auf 
die einzelnen Elemente des Rückenmarks nnd schließlich der einzelnen 
Nervenzelle. 


6. Andere Faktoren der Hirnschwellnng. 

Wir haben bisher unsere Betrachtung nur auf das hauptsäch¬ 
lichste gerichtet, nämlich auf jene Vorgänge, bei welchen sich die 
Kolloide direkt als Wasserbinder tätig erwiesen. Gewöhnlich sind 
aber die Vorgänge im lebenden Gewebe gegenüber denjenigen in 
toten Gewebsstücken und erst recht gegenüber denjenigen in nicht- 
organisiertem Material wesentlich komplizierter. Wenigstens auf 
einige dieser Nebenvorgänge sei noch aufmerksam gemacht 

Zunächst ist die Frage berechtigt, ob denn das Osmotische, d. h. 
die Wasserbindung durch wirklich gelöste Stoffe bei der Deutung der 
Hirnschwellung so wenig berücksichtigt zu werden brauche, wie wir 
das bisher taten. 

Besonders die Arbeiten von Cannon und Renauld kommen hier 
in Betracht. Cannon hatte 1901 die Carotiden einer kurz vorher ge¬ 
töteten Katze mit physiologischer Kochsalzlösung (0,8 °/ 0 ) unter einem 
Druck durchspült, welcher dem normalen Blutdruck entsprach. Es 
trat stets eine Volumzunahme des Gehirns ein. Renauld erzeugte 
bei lebenden Hunden nicht allein eine experimentelle Hirnschwellung, 
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sondern auch eine Hirnschrumpfung dadurch, daß er einmal eine 
Durchspülung mit einer zu schwachen (0,6 °/ 0 ), dann mit einer zu 
starken (1,5%) Kochsalzlösung vornahm. In ersterem Fall beobach¬ 
tete er sowohl eine Schwellung des ganzen Hirns wie auch eine solche 
der einzelnen Zellen. In letzterem Fall wurde beides kleiner. Beim 
toten Tier trat diese Schrumpfung nicht mehr ein. Vielmehr nahm 
das Gehirn dann selbst aus einer Kochsalzlösung von 1,5% noch 
Wasser auf. 

Cannon hatte versucht, seine Beobachtungen auf Grund einer 
Theorie, welche J. Loeb für die Wasseraufnahme des Muskels gegeben 
hatte, osmotisch zu erklären. Es sollte sich nämlich infolge der nicht 
weiter erfolgenden Ernährung im toten Hirn Zerfallprodukte # im 
Innern der Zellen anhänfen, welche dann selbst aus einer physio¬ 
logischen Kochsalzlösung Wasser an sich reißen. Die Hirnschwellung 
war für ihn also die Summe der Zellschwellungen. Renauld nahm 
dagegen an, daß die Zellmembrane nach dem Absterben durchlässiger 
geworden seien. 

Gegen die LoEB’sche Theorie hatte nun Ovebton eingewendet, 
daß die große Wasseraufnahmefähigkeit des in eine schwache Säure¬ 
lösung gelegten Muskels, sich selbst dann nicht allein osmotisch er¬ 
klären lasse, wenn man die Voraussetzung machen würde, daß alle 
darin enthaltenen Eiweißkörper, Fette und Kohlehydrate in die ein¬ 
fachsten Moleküle gespalten würden. Und aus unseren Bemerkungen 
über die BAUEß’schen Experimente ging hervor, daß die Verschiebung 
der Quellungsbreite durch die postmortale Säuerung das Verhalten 
des toten Gehirns hinreichend erklärt. 

Aber trotzdem können osmotische Vorgänge hierbei eine Neben¬ 
rolle spielen. Bei der RENAULü’schen experimentellen Schwellung 
und Schrumpfung des lebenden Hirns sind sie zweifellos wirksam. 
Allerdings ist bezüglich der Schwellung die Frage berechtigt, ob 
man in vivo mit einer wesentlichen Verminderung der Konzentration 
der gelösten Blutsalze rechnen dürfe. Das Gegenteil tritt dagegen 
unter pathologischen Verhältnissen häufig ein. Es sei nur an die 
Konzentrierungen bei mangelnder Wasserzufuhr, bei erhöhter Wasser¬ 
ausfuhr (z. B. Cholera) und beim Coma Diabetikum erinnert. Ent¬ 
steht die erhöhte Konzentration aber, wie es Loeb und Cannon an- 
nahmen, und wie es auch bei der pathologischen und postmortalen 
Säuerung gewiß ist, innerhalb des Gewebes, so zieht Wasser von 
außen hinein. Jedenfalls unterstützt dann diese Wirkung den 
Quellungseffekt und leitet ihn sogar ein, obgleich das osmotisch heran¬ 
gezogene Wasser wahrscheinlich gleich darauf durch das Quellbare 
aufgenommen wird. Letzteres wird wohl auch fast immer verhindern, 
daß eine länger andauernde ödematöse Wasserbindung der Quellungs- 
bindung vorhergehe. Künstlich lassen sich aber selbst hierzu Parallelen 
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an unorganisiertem Material schaffen, wie wir dies 1896 an der 
Blasenbildung von photographischen Platten unter dem Einfluß vom 
Pyrogallolentwickler zeigen konnten. Eine Gerbung, wie sie nach 
den Feststellungen Unna’s unter dem Einfluß des gleichen Mittels 
z. B. auch in der menschlichen Haut stattfindet, hatte hier die 
Quellungsbreite allzusehr vermindert. — Dieses Osmotische muß nun 
vermindert werden, wenn sich in der umspielenden Flüssigkeit eben¬ 
falls osmotisch wirksame Stoffe befinden. Dadurch fällt noch ein 
Streiflicht auf die BAUER’schen Versuche. Es muß nämlich, weil in 
diesem lipoidreichen Material die Säuren so langsam diffundieren, 
nebenbei auch aus osmotischen Gründen das Gehirnstück langsamer 
quellen. 

*Eine sehr große Bedeutung ist früher, wie dies z. B. aus dem 
Referat von Cohnstein über Ödem und Hydrops ersichtlich ist, auf 
eine veränderte Durchlässigkeit der Blutgefäßwände gelegt worden. 
Zur Erklärung der Anwesenheit von „freiem“ Wasser in den Geweben 
darf man dies Moment und ebenso anormale Druckverhältnisse durch¬ 
aus nicht unberücksichtigt lassen. Eine Vermehrung von Quellungs¬ 
wasser ist aber in der Hauptsache unabhängig davon. Man muß die 
Ursache dafür in dem Quellbaren selbst suchen. Und deshalb kommt 
auch eine Steigerung des Liquordrucks, welcher übrigens schon unter 
physiologischen Verhältnissen nach den Anschauungen von Thoma 
zur Formung des Schädels genügen soll, nur als eine Nebenerschei¬ 
nung für die Probleme der Hirnschwellung in Betracht. 
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Einleitung. 

Man darf wohl behaupten, daß das Nervensystem bei der Mehr¬ 
zahl der allgemeinen Infektionskrankheiten funktionelle Störungen 
aufweist, die oft der Ausdruck von mehr oder weniger ausgesprochenen 
anatomischen Veränderungen sind. Die anatomischen und histo- 
pathologischen Forschungen auf diesem Gebiete waren freilich bis 
vor kurzem nicht zahlreich; da die Internisten und die Bakteriologen 
mehr auf die Ätiologie, auf die Pathogenese, auf die allgemeine Sym¬ 
ptomatologie ihr Augenmerk richteten, und andererseits die Neurologen 
das passende Krankenmaterial nicht besaßen, um den Einfluß der 
allgemeinen Infektionen auf das Nervensystem zu studieren. All¬ 
mählich aber hat die Zahl der Arbeiten, w r elche die Beeinträchtigung 
des Nervensystems bei anderswo lokalisierten Infektionen und bei 
allgemeinen infektiösen Erkrankungen berücksichtigen, zugenommen. 
Die Neurologen haben verstanden, daß sie vielen Nutzen aus der 
Anwendung der bakteriologischen Methoden, aus der Kenntnis der 
ImmunitätsVorgänge, aus dem Studium der Veränderungen des Nerven¬ 
systems bei experimentellen und spontanen Infektionen ziehen können; 
und das wohl in zweifacher Richtung: einmal, weil die Infektionen, 
deren Studium gewöhnlich bloß dem Internisten angehört, eine be¬ 
deutende Rolle bei der Entstehung von später einsetzenden oder auch 
sich unmittelbar anschließenden Nerven- und Geisteskrankheiten 
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spielen können, so daß es sehr angebracht erscheint, zu untersuchen, 
welche Schädigungen das Nervensystem befallen, und die Art und 
Weise, Tiefe und Dauer dieser Schädigungen zu kennen. Andererseits 
sterben viele Geistes- und Nervenkranke an banalen inneren Krank¬ 
heiten, unter denen akute oder chronische Infektionen eine große 
Zahl einnehmen: es ist also wohl nützlich, für die richtige Deutung 
der bei solchen Fällen gefundenen Veränderungen, den Anteil, den 
daran die infektiöse Endkrankheit hat, erkennen zu können, um den der 
Geistes- oder Nervenkrankheit zukommenden Anteil richtig zu beurteilen. 

In den folgenden Blättern sollen eben die Veränderungen des 
Nervensystems nur bei allgemeinen Infektionskrankheiten berück¬ 
sichtigt werden; oder bei Infektionen, die lokal entstanden sind, aber 
stets außerhalb des Nervensystems. Ausgeschlossen bleiben also die 
Infektionskrankheiten, die spezifisch oder primär oder vor¬ 
wiegend das Nervensystem befallen, wie Tetanus, Wut, Polyo- 
myelitis epidemica, die echten Meningitiden usw. Ein Blick auf das 
Inhaltsverzeichnis wird wohl die leitende Idee erklären, welche diese 
Begrenzung des Stoffes angeraten hat. Auch Syphilis und Trypanosomen¬ 
krankheiten bleiben ausgeschlossen, weil sie in diesen „Ergeb¬ 
nissen“ schon eine selbständige Behandlung gefunden haben. Selbst¬ 
verständlich ist es manchmal schwer, sich streng an diese Grenzen 
zu halten; kurze Hinweise auf benachbarte Gebiete, kurze Abschwei¬ 
fungen dürfen als berechtigt erscheinen. 

Klinische Tatsachen sind hier und dort erwähnt; es fehlen nicht 
Skizzierungen von klinischen Bildern. Aber ich habe doch mehr den 
experimentellen und histopathologischen Stoff berücksichtigt; ich habe 
die pathogenetischen Erörterungen mit Vorliebe ausgedehnt. Denn 
ich habe nicht einen klinischen Aufsatz, sondern einen Aufsatz über 
ein mir interessant erscheinendes Kapitel der allgemeinen Pathologie 
des Nervensystems schreiben wollen. Deshalb habe ich auch beson¬ 
ders ausführlich die Immunitätsfragen behandelt (mit Ausnahme der 
WASSBBMANN’schen und der auf dem Dialyseverfahren nach Abdeb- 
halden beruhenden Reaktionen). 

Die Darstellung macht keinen Anspruch auf Vollständigkeit: es 
sollen nur die bedeutendsten Arbeiten erwähnt werden und die¬ 
jenigen, die ihrerseits viele Literaturangaben enthalten. Ich habe 
versucht, fernliegende Tatsachen heranzuziehen; den Neurologen Ar¬ 
beiten bekannt zu machen, sei es auch nur durch eine bloße Namen¬ 
angabe, die aus ihnen ziemlich fremden Forschungsgebieten stammen, 
ihnen aber neue Gesichtspunkte verschaffen können. Viele Dinge, 
die in allen klassischen Lehrbüchern zu finden sind, habe ich nicht 
oder kaum erwähnt. Der Hinweis auf bisher wenig begangene Wege 
stand mir immer im Vordergrund. 
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I. Die Beteiligung des Nervensystems an den Immunitatsvorgängen. 

Da die Immunitätsforschung aas der Lehre der Infektionskrank¬ 
heiten entstanden ist, müßte man nach der geschichtlichen Entwick¬ 
lung die Behandlung der Veränderungen des Nervensj’stems bei all¬ 
gemeinen Infektionskrankheiten, d. h. das Studium morphologischer 
und klinischer Verhältnisse, der Behandlung der Beziehungen des 
Nervensystems zu den Immunitätserscheinungen, d. h. dem Studium 
biochemischer und rein experimenteller Vorgänge voranschicken. Aber 
der Klarheit wegen, und auch weil es sich hierbei um mehr allgemeine 
Tatsachen handelt, die uns das Verständnis der im zweiten Teile 
dieses Aufsatzes enthaltenen Betrachtungen und Darstellungen näher 
zu bringen vermögen, glaube ich mit der Behandlung der Immunitäts¬ 
vorgänge anfangen zu dürfen. 


1. Die neuro toxischen Sera. 

Es ist wohl eine bekannte Tatsache, daß der tierische Organismus 
auf die parenterale Einführung von gewissen kompliziert gebauten, 
meist körperfremden Stoffen reagiert, und daß die Reaktionsprodukte 
die Eigenschaft besitzen, mit den Stoffen, die zu ihrer Auslösung ge¬ 
dient haben, in Verbindung zu treten und solche Stoffe in der Mehr¬ 
zahl der Fälle verschiedentlich zu alterieren. Die Stoffe, denen 
gegenüber der Organismus solche Reaktionsfähigkeit besitzt, heißen 
bekanntlich Antigene; die Substanzen, die der Organismus infolge 
der Einverleibung der Antigene bildet, die auf die Antigene selbst 
spezifisch eingestellt sind, und die sich mit den Antigenen sowohl 
in vivo wie in vitro zu binden vermögen, heißen Antikörper. 
Die Antikörper sind als Produkte des lebenden Zellprotoplasmas zu 
betrachten, die ins Blutplasma während des Lebens abgestoßen werden 
und eben hier studiert werden können. 

Als Antigen können geformte oder lösliche Bestandteile des Tier¬ 
oder Pflanzenkörpers wirken, d. h. man kann sowohl mit Zellen oder 
Zellenkomplexen, wie mit verschiedenen Körperflüssigkeiten immuni¬ 
sieren, d. h. Antikörperbildung auslösen. Die Antigene müssen 
immer Eiweißkörper darstellen; nach neuesten Versuchen scheint es 
aber möglich, auch mit Lipoiden oder mit Eiweiß-Lipoidverbindungen 
Antikörperbildung hervorzurufen. 

Die gegen einen bestimmten Stoff, der zur Immunisierung dient, 
sich bildenden Antikörpertypen sind meistens verschiedenartig: in der 
Sprache der Immunitätsforschung sagt man, daß jedes Material (Blut¬ 
zellen, Serum, Bakterien usw.) mehrere antigene Gruppen ent- 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Die Beteiligung des Nervensystems an den Immunitätsvorgängen usw. 189 

hält, die verschiedene Rezeptoren im Organismus finden und zur 
Bildung von verschiedenen Antikörperscharen Veranlassung geben. 

Nun interessieren uns besonders die Antikörper, die der Organis¬ 
mus nach Einverleibung von fremden Zellen bildet, die sog. Cytoly- 
sine oder Cytotoxine: Antikörper, die eine alterierende Wirkung 
auf die als Antigen dienenden Zellen haben oder, besser gesagt, im¬ 
stande sind, sich mit solchen Zellen zu binden und sie zu schädigen 
vermögen, meistens nicht direkt, sondern nur insofern, als sie auf die 
Zellen die lösende Wirkung von fermentähnlichen Stoffen (Komple¬ 
menten) übertragen, die schon normalerweise im Blutplasma vor¬ 
handen sind. Man darf also sagen, nach der üblichen Ausdrucks weise, 
daß die Cytotoxine Ambozeptornatur haben, d. h. mit zwei che¬ 
mischen Affinitäten versehen sind, einerseits zu den als Antigen ge¬ 
brauchten Zellen, andererseits zum aktiv wirkenden Komplement des 
Serums. Das bekannteste Beispiel der Cytotoxine wird von den 
Hämolysinen dargestellt: die Hämolysine oder besser Immun¬ 
serumhämolysine sind die Cytotoxine, die entstehen, wenn wir ein 
Tier mit fremden Blutzellen vorbehandeln. Je nach den Zellarten, gegen 
welche die Cytotoxinwirkungen gerichtet sind, sprechen wir von Epi- 
theliotoxin, Spermatoxin, Leucotoxin, Hepatotoxin, 
Nephrotoxin. 

Es ist nun unzweifelhaft, daß auch das nervöse Gewebe als 
Antigen wirken kann; daß es also nicht unschwer gelingt, mit dem 
nervösen Gewebe einer Tierart eine andere Tierart auf verschiedenen 
Wegen (gewöhnlich intraperitoneal) zu behandeln, und so ein Immun¬ 
serum zu gewinnen, das für das Nervensystem der ersten Tierart, 
d. h. derjenigen, die die zur Immunisierung verwandte nervöse 
Substanz geliefert hat, stark toxisch ist. 

Das Nervengewebe in toto enthält also antigene Gruppen, 
die im fremden Organismus zur Bindung gelangen und eine Anti¬ 
körperproduktion hervorrufen: über die Art und Weise, wie das ge¬ 
schieht, ob die bekannten aus der Seitenkettentheorie abgeleiteten 
Gesetze hier zur Geltung kommen, ob also dieselben Grundsätze hier 
herrschen, die wir bei der Hämolysinbildung kennen gelernt haben, 
darüber sind wir bis jetzt nicht vollständig aufgeklärt. 

Die Stoffe, die als Produkte einer Reaktion des Organismus auf 
die Einführung artfremder nervöser Substanz im Serum erscheinen, 
heißen Neurotoxine oder besser Heteroneurotoxine; wenn 
man zur Immunisierung Gehirngewebe derselben Tierart gebraucht, 
dann bekommt man sog. Isoneurotoxine. Vorläufig werden wir 
uns bloß mit den Heteroneurotoxinen beschäftigen, jedoch der Kürze 
halber von Neurotoxinen sprechen. 

Die ersten Arbeiten hierüber stammen von Centanni und von 
Delezenne, die im Jahre 1900 unabhängig voneinander die ersten 
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Versuche veröffentlichten. Centanni spritzte einem Schafe mehrmals 
intraperitoneal Gehirngewebe von Kaninchen ein; das Serum des 
nach sieben Monaten entbluteten Schafes war stark toxisch für Ka¬ 
ninchen, aber nur bei der intracerebralen Einspritzung, nicht bei der 
intravenösen. Centanni wies also nach, daß die wirksamen Stoffe 
des Immunserums direkt in Berührung mit dem Nervensystem des 
Kaninchens kommen mußten, wenn man eine Wirkung überhaupt 
beobachten wollte; außerdem führte er einen sehr interessanten 
Bindungsversuch in vitro aus, indem er das Immunserum mit nor¬ 
malem Nervengewebe von Kaninchen mischte, das Gemisch bei 37° 
stehen ließ, und dann das durch Zentrifugieren vom Nervengewebe 
getrennte Serum intracerebral normalen Kaninchen injizierte. Er sah, 
daß das Serum jede Giftigkeit verloren hatte, wahrscheinlich infolge 
der eingetretenen Bindung in vitro des Neurotoxins an das Nerven¬ 
gewebe. 

Delezenne, auf Grund der bei der Gewinnung anderer Cytoly- 
sine beobachteten Tatsache, daß die auf immunisatorischem Wege 
entstehenden Cytotoxine desto wirksamer sind, je kleiner die zoolo¬ 
gische Verwandtschaft des das Antigen liefernden Tieres und des 
das Serum liefernden Tieres ist, versuchte Gänse mit Hundehirn¬ 
gewebe zu immunisieren und bekam Sera, die für Hunde sehr toxisch 
waren. Negative oder nicht eindeutige Ergebnisse bekamen dagegen 
Enriqcez und Sicard; sie injizierten Hundehirn zu Kaninchen. 

E. Ravenna sowohl wie Pirone arbeiteten ungefähr mit der¬ 
selben Versuchsanordnung, die Delezenne in Anwendung gebracht 
hatte: Impfung von Gänsen mit Hundehirngewebe. E. Ravenna er¬ 
hielt ein Serum, das wohl für Hunde toxisch war, aber auch auf die 
Nervencentra von anderen Tieren etwas einwirkte, also keine große 
Artspezifizität besaß. 

Ich erwähne auch die Arbeiten von Sartirana, Boeri, Cappiello, 
Alter; der letzte Forscher bringt ganz interessante Versuche über 
Immunisierung von Mäusen mit Sperlingsgehirn und führte auch, wie 
Centanni, Bindungsversuche aus. Baroncini und Giacometti impften 
Katzen mit Nervengewebe von Meerschweinchen und Kaninchen und 
erhielten ein Serum, das für diese Tierarten stark giftig war, 
während das normale Katzenserum beinahe ungiftig sein soll. Schmidt 
hat Meerschweinchen mit Substanz der peripheren Nerven des Frosches 
intraperitoneal vorbehandelt; das Serum der Meerschweinchen übte 
dann eine ausgesprochen schädigende Wirkung auf die peripheren 
Nerven der Frösche aus (anatomisch nachweisbare und funktionelle 
Veränderungen). 

Armand-Delille hat Meerschweinchen mit Hirngewebe vom Hunde 
behandelt und ein Serum erhalten, das nach diesem Forscher stark 
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und ganz spezifisch auf das Nervensystem von Hunden einwirkt und 
schwere und typische Veränderungen dort hervorruft. 

In den Jahren 1907—11 erschienen die Arbeiten von 0. Rossi, 
die wohl einen der bedeutendsten Beiträge auf diesem Gebiete dar¬ 
stellen. Rossi studierte die interessante Frage der neurotoxischen 
Sera von mehreren Standpunkten aus und beschreibt sehr ausführ¬ 
lich die Technik, die er angewandt hat. Er immunisierte im Anfänge 
Meerschweinchen (intraperitoneal) mit dichten Aufschwemmungen von 
Hirnsubstanz des Hundes, und mit dem Serum dieser Meerschwein¬ 
chen injizierte er intracerebral kräftige, gesunde Hunde. Die Hunde, 
die anstandslos bis 2 ccm pro kg Körpergewicht normales omologes 
oder heterologes (= artfremdes) Serum intracerebral vertragen, zeigen 
die schwersten nervösen Erscheinungen, wenn man sie mit dem in 
der angegebenen Weise gewonnenen Serum intracerebral injiziert; 
die meisten Tiere sterben sogar in wenigen Stunden unter Krämpfen 
oder in comatösem Zustand schon nach Einverleibung weniger ccm- 
zentel. Rossi hat in seinen ersten Versuchen die Angaben der Ver¬ 
fasser bestätigt, die keine Wirkung des Serums bei intravenöser In¬ 
jektion gefunden haben: später ist es ihm auch gelungen, die Tiere 
durch intraperitoneale Serumimpfung schwer krank zu machen. Im 
großen und ganzen aber bleibt die Tatsache fest, daß die neurotoxi¬ 
schen Sera sich am wirksamsten bei direkter Berührung mit den 
nervösen Elementen, also bei intracerebraler Einspritzung, erweisen; 
was wohl als ein Beweis dafür zu betrachten ist, daß die spezifi¬ 
schen Serumstoffe, die auf immunisatorischem Wege entstandenen 
Neurotoxine, andere Rezeptoren im Organismus außer dem Nerven¬ 
gewebe finden, die sie abfangen und verankern, wenn wir das Immun¬ 
serum in den allgemeinen Kreislauf einspritzen und sie verhindern, 
zum Nervensystem zu gelangen und dort die charakteristischen Ver¬ 
änderungen hervorzurufen. Man muß stets bedenken, daß die Cyto- 
toxine nie eine absolute Organspezifizität besitzen. Nur einige Organ¬ 
eiweiße besitzen eine ausgesprochene Spezifizität, anderen Organen 
gegenüber (Linse, Geschlechtszellen); bei den anderen Organen (Ner¬ 
vensystem eingeschlossen) darf man nur von einer mehr oder weniger 
partiellen Organspezifizität sprechen (Düngern und Hibschfeld, 
Halpern). 

Daß bei intracerebraler Einführung die Wirkung der Neurotoxine 
ungestört in Erscheinung tritt, ist selbstverständlich: denn wir bringen 
den spezifischen Stoff direkt auf das für ihn empfindliche Gewebe, 
das ihn sofort bindet, ehe er zur Resorption in die Blutbahn gelangt. 
Man darf m. E. solche Erscheinung mit den bekannten Tetanusver- 
versuchen von Roux und Bohrel am Kaninchen in Parallele setzen: 
bei diesem Tiere wirkt das Tetanustoxin am besten, wenn man es 
intracerebral oder subdural injiziert, weniger dagegen, wenn man es 
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subkutan oder intravenös injiziert, weil eben das Kaninchen Rezep¬ 
toren für das Gift in mehreren parenchymatösen Organen außer dem 
Nervengewebe besitzt. 

Rossi hat auch Meerschweinchen mit Meerschweinchenhirn zu 
immunisieren versucht; seine letzten Versuche aber, womit er nach¬ 
weist, daß es möglich ist, Hunde gegen Hundehirn zu immunisieren, 
und auf solche Weise isoneur otoxische Sera zu gewinnen, 
sind besonders erwähnenswert. Er injizierte bis zehnmal Hunde in¬ 
traperitoneal mit dichten Aufschwemmungen von Hundehirnsubstanz; 
er beobachtete dabei keine Überempfindlichkeitserscheinungen: die 
Tiere vertrugen ebensogut die erste wie die zehnte Injektion des als 
Antigen (Isoantigen) verwandten Hirnes. Es sei nebenbei bemerkt, 
daß andere Verfasser, z. B. Armand-Delille, besonders mit grauer 
Hundehirnsubstanz Anaphylaxie bei Kaninchen hervorrufen konnten. 
Nach der letzten Injektion entnahm er das Serum, daß mit der üblichen 
Technik intracerebral Hunden eingespritzt wurde. So wird das klinische 
Bild der beim injizierten Hunde beobachteten Vergiftung beschrieben: 
„Der Hund, welchem das Serum ohne Narkose und ohne irgendeine 
andere Betäubungsvorbehandlung eingespritzt wird, bleibt für unge¬ 
fähr J /i Stunde ohne abnorme Erscheinungen; nach diesem Zeiträume 
treten ausgebreitetes Zittern und muskuläre Zuckungen ein, welche 
eine halbe bis eine ganze Stunde andauern; gleichzeitig leiden die 
Hunde oft an galligem Erbrechen. Nachher legen sich die Tiere voll¬ 
kommen stumpf und unreizbar nieder. Diese Torpidität wird oftmals 
von epileptischen Krampfanfällen unterbrochen. Wenn das Symptomen- 
bild schwerer ist, erholt sich das Tier nicht mehr; die Torpidität ver¬ 
wandelt sich nach und nach in Schlafsucht und es stirbt 4—8 Stunden 
nach der Einspritzung.“ Im großen und ganzen wirken aber die 
isoneurotoxischen Sera schwächer als die heteroneurotoxischen. Die 
von Rossi studierten Sera hatten keine hämolytische Fähigkeit: es 
war somit ausgeschlossen, daß die toxische Wirkung auf intravitale 
Hämolyse zurückzuführen wäre, anstatt auf die direkte Wirkung auf 
die Nervencentra. Dieselben Sera konnten auch Auszüge von Nerven¬ 
gewebe in vitro präzipitieren. Es ist endlich biologisch wichtig, 
daß heteroneurotoxische Sera (vielleicht auch isoneurotoxische) durch 
Vorbehandlung der Serum liefernden Tiere mit Hirnnukleoproteiden 
anstatt mit Vollhirnsubstanz gewonnen werden konnten: d. h. es 
scheinen die antigen wirkenden Gruppen der nervösen Substanz an 
die komplexen Moleküle der Nukleoproteide gebunden zu sein. 

Die histologischen Veränderungen des Nervensystems unter der 
Einwirkung der neurotoxischen (meist heteroneurotoxischen) Sera 
wurden von Schmidt, Pirone, Armand-Delille, Rossi, Choroschko 
untersucht: es scheint daraus hervorzugehen, daß interstitielle ebenso 
wie parenchymatöse Veränderungen Vorkommen, daß (besonders bei 
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kleinen, wiederholten Einverleibungen) die ectodermalen ebenso wie die 
mesodermalen Bestandteile betroffen werden. Nach Rossi soll das 
histopathologische Bild mit demjenigen der Dementia paralytica äußerst 
ähnlich sein: nur fehlen hier die „Stäbchenzellen“. Auch Choroschko, 
dessen Arbeit mir nicht im Original zugänglich war, scheint die Angaben 
der vorigen Forscher zu bestätigen, was die biologischen Eigenschaften 
der neurotoxischen Sera und die durch sie verursachten Veränderungen 
anbetrifft. 

Diese Studien über Neurotoxine können vielleicht die Hypothese 
stützen, daß auch die Erzeugung von autotoxischen Stoffen auf 
immunisatorischem Wege möglich sei (Rossi); wenigstens scheinen 
die neuesten Forschungsergebnisse uns zu berechtigen, nicht so skeptisch 
der Frage der Autoantikörperbildung gegenüber zu stehen. Wenn 
die durch einen Zell- oder Fasernzerfall freigemachten spezifischen 
Stoffe (Nukleoproteide ?) als Antigene im Organismus selbst wirken 
könnten, dann würden Autoneurotoxine entstehen, und auf deren 
Wirkung wären viele Veränderungen im Nervensystem bei Nerven¬ 
krankheiten zurückzuführen; solche Veränderungen hätten also einen 
sekundären Ursprung. Weitere Forschungen in dieser Richtung 
wären sehr erwünscht. 

2. Die Bindung bakterieller Antigene (Toxine) an das 

Nervensystem. 

Man darf wohl behaupten, daß die genaue Analyse der Be¬ 
ziehungen gewisser Toxine zum Nervensystem mit der bedeutsamen 
Entdeckung Wassermann’s und Takaki’s begann, daß ein Gehirnbrei 
des sehr für Tetanus empfindlichen Meerschweinchens das Tetanus¬ 
toxin zu binden und zn entgiften vermag; daß also dieselben Zellen, 
die giftempfindlich sind, auch eine starke Affinität zum Gift besitzen 
und es entgiften können, d. h. wie die Antitoxine wirken. Diese 
Feststellung dient als Beweis dafür, daß im Nervensystem besondere 
Affinitäten zum Gift (Rezeptoren, nach der chemischen Ehrlich- 
schen Theorie) bestehen, die die Verteilung des Toxins im Organis¬ 
mus bedingen und die denselben Grundgesetzen gehorchen wie die 
Affinität des immunisatorisch erzeugten Antitoxins. Wir verdanken 
weiter Dönitz und A. Marie die Erkenntnis, daß dabei hauptsächlich 
die graue Substanz in Betracht kommt, während die weiße Substanz 
die Fähigkeit entbehrt, das Tetanusgift zu binden und zu neutrali¬ 
sieren. Auch andere Toxine werden durch das Nervensystem gebunden: 
so daß Botulismusgift (Kempner und Schapilewsky) und die 
neurotoxischen Komponenten des Schlangengiftes (Flexner und 
Noguchi). Das Diphtherietoxin sollte (s. u.) durch das Nervengewebe 
zwar adsorbiert werden, aber nicht neutralisiert. 
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Man kann sagen, daß zwei Ansichten über das Zustandekommen 
und das Wesen der Bindung sich gegenüberstehen: 

a) Die klassische chemische Theorie von der EmtLicH’schen 
Schule, nach der der Vorgang auf einer wahren, durch chemische 
Affinität bedingten Bindung beruht: man drückt die Sache so aus, 
daß die Nervenzellen Rezeptoren enthalten, die das in der Blutbahn 
zirkulierende Gift elektiv binden. Dieselben Rezeptoren, wenn sie 
unter der Einwirkung des in nicht tödlicher Dosis einverleibten Toxins 
regeneriert werden, werden in die Blutbahn abgestoßen und erscheinen 
als Antitoxin. Das Antitoxin stellt also die neugebildeten toxin¬ 
bindenden Gruppen des lebenden Protoplasmas dar. Auf diese kom¬ 
plizierten Verhältnisse und die damit zusammenhängenden theoreti¬ 
schen Auseinandersetzungen, die sich besonders auf die allgemeinen 
Gesetze der Immunitätslehre beziehen, brauche ich hier nicht näher 
einzugehen; ich weise einfach auf die Arbeiten von Dönitz, Sachs, 
Marx hin: nach dem letztgenannten Forscher sollten die Tetanusgift 
neutralisierende Wirkung des Gehirngewebes und die Wirkung des 
Antitoxins sich bei der Einwirkung auf das Gift in vitro zahlenmäßig 
summieren, als Beweis der gleichartigen Natur der Entgiftung durch 
Gehirnbrei und Antitoxin (Sachs). 

b) Die Adsorptionstheorie, welche die Vorgänge etwas 
anders auffaßt: Metschnikoff hatte schon zur Zeit der ersten Mit¬ 
teilungen von Wassermann und Takaki die Meinung ausgesprochen, 
daß das Gift durch das Nervengewebe nicht chemisch gebunden, 
sondern nur physikalisch adsorbiert wird, und daß nun der 
Gehirnbrei die Leucocyten anlockt, die ihrerseits den Brei und das 
duroh diesen adsorbierte Toxin phagocytieren bzw. zerstören. Nach¬ 
her haben viele Forscher die Adsorptionstheorie zu unterstützen ver¬ 
sucht; man kann sie so resümieren: das Gift wird durch die nervöse 
Substanz adsorbiert, w r ie z. B. Zucker aus einer Lösung durch Tier¬ 
kohle. Der Vorgang ist nicht dem Gesetze der festen Verhältnisse 
unterworfen, und er verläuft in umkehrbarer Weise (reversibler 
Vorgang). Man kann nach diesen Forschern auch das Verteilungs¬ 
gesetz anwenden, das bekanntlich die Verteilung eines in zwei Lösungs¬ 
mitteln löslichen Stoffes bestimmt: das Toxin wäre einerseits löslich im 
Blute (im lebenden Organismus) oder im Wasser (im Vitroversuche nach 
Wassermann und Takaki), andererseits und viel mehr im Nerven¬ 
gewebe bzw. in einigen chemischen Bestandteilen der Nervenzellen; so 
würde das Gift größtenteils vom Blute oder vom Wasser her in diese 
Bestandteile des Nervengewebes sozusagen sich diffundieren, weil der 
Verteilungskoeffizient (d. h. das Verhältnis der in den beiden 
Lösungsmitteln enthaltenen Giftmengen; hier also 

Konzentration des Giftes im Nervengewebe \ 

Konzentration des Giftes im Blut oder Wasser/ 
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zugunsten des Nervengewebes resultiert. Nach dieser Auffassung 
wird ein fundamenteller Unterschied, den die EHHLiCH’sche Schule 
immer verfochten hat, zwischen Toxinwirkung und Wirkung anderer 
nicht als Antigene funktionierender Gifte (Alkaloide, Narkotika) ge¬ 
leugnet, indem die spezifisch chemische Bindung der ersten nicht 
anerkannt und nur von Adsorptions- und Lösungsvorgängen ge¬ 
sprochen wird. Besredka, Marie, neulich Löwe, haben sich mehr 
oder weniger dieser physikalischen Theorie angeschlossen. 

Laroche und Gbigaut, wie schon früher Besredka, wollen streng 
zwischen Fixierung, Adsorption und Entgiftung der Toxine von der 
Seite des Nervengewebes unterscheiden. Ein Toxin kann durch den 
Hirnbrei wohl adsorbiert werden, d. h. es verschwindet aus der Flüssig¬ 
keit, in der es gelöst war, und adhäriert in irgendeiner Weise 
dem Gewebe; es braucht aber nicht immer dadurch entgiftet zu 
werden; es bestehen sogar zwei Möglichkeiten: erstens, daß das Gift 
neutralisiert wird, wie im bekannten Falle des Tetanusgiftes; zweitens, 
daß das Toxin aktiviert, d. h. so von dem Gewebe chemisch oder 
biologisch verändert wird, daß es an Wirksamkeit zunimmt: das 
wäre nach den schönen Untersuchungen von Laroche und Grigaut 
für das Diphtherietoxin der Fall. Nach Guillain und Laroche wird 
auch Tuberkulin in vitro von Gehirnbrei gebunden, und seine Giftig¬ 
keit wäre dabei erhöht. Man kann m. E. diese verstärkende Wir¬ 
kung des Nervengewebes auf Diphtherietoxin und andere Gifte mit 
den Versuchsergebnissen von Dold und Ungebma^n in Zusammen¬ 
hang stellen, die bewiesen, daß gewisse Lipoide einige Gifte zu ver¬ 
stärken vermögen, so sollte z. B. das Lecithin Bicin verstärken und 
wahrscheinlich einige Serumlipoide die Diphtherie- und Tetanustoxine. 
Auch das Nervengewebe könnte vielleicht infolge des Gehaltes an 
Lipoiden wirken, die die Toxine lösen und deren Eintritt in die 
Zellen durch die lipoidale Haut der Zellen selbst erleichtern. 

Was nun die Affinität der Toxine zum Nervengewebe im all¬ 
gemeinen anbetrifft, darf man vielleicht die zwei Grundansichten ver¬ 
einigen und annehmen, daß zwischen Nervengewebe und Toxin zwei 
Reihen von Vorgängen stattfinden: einfach physikalische Vorgänge, 
die zur Adsorption des Giftes führen und die im Sinne der schon 
erwähnten Gesetze der physikalischen Chemie zu deuten sind: auch 
H. Sachs kann nicht ausschließen, daß unspezifische Faktoren, welche 
durch gewisse Bestandteile oder durch den besonderen physikalischen 
Zustand der Gehirnmasse wie der Organemulsionen überhaupt ge¬ 
geben sind, eine Adsorption von Toxinen bedingen können. Anderer¬ 
seits aber kann man die Bedeutung der chemischen Faktoren bei 
der eigentlichen Entgiftung nicht in Abrede stellen; man kann sogar 
annehmen, daß neben oder nach der einfachen Adsorption die 
chemische, wohl in der ersten Periode als reversibel anzusehende, 
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später aber fester werdende Bindung eintritt, die erst die Neutrali¬ 
sierung im richtigen Sinne bedingt. Ich möchte dabei auf die Arbeit 
von Mentz von Krogh liinweisen, die zu ähnlichem Schlüsse betreffs 
der Bindung des Diphtherietoxins und Antitoxins gelangt: der Vorgang 
verläuft im Anfänge als ein AdsorptionsVorgang: die eigentliche Ent¬ 
giftung aber setzt einen chemischen, spezifischen Faktor (Bindung) voraus. 

Auf rein physikalische Momente ist mehr die Verstärkung einiger 
Gifte durch Gehirnbrei zurückzuführen. 

Eine viel diskutierte Frage betrifft die Natur der chemischen 
Körper, welche die Bindung (sei es im chemischen oder im physikali¬ 
schen Sinne) des Giftes vermitteln: wird das Toxin (die einschlägigen 
Arbeiten beziehen sich größtenteils auf das Tetanustoxin) durch die 
Eiweißkörper des Nervengewebes oder durch die Lipoide gebunden? 

Zugunsten der Lipoide haben sich Takaki, Landsteiner und 
Botteri, Almagiä, Löwe, Kempner und Schepilewsky u. A. ausge¬ 
sprochen. Nach Landsteiner und Botteri wäre dem Protagon die 
größte Bindungsfähigkeit zuzuschreiben; nach AlmagiI dagegen wären 
mehr Lecithin und Cholesterin befähigt, das Tetanusgift zu binden 
und zu neutralisieren. Takaki glaubt, daß die Cerebronsäure be¬ 
sonders wirksam sei; da aber die graue Substanz, obwohl an Cerebron¬ 
säure sehr arm, das Gift viel stärker bindet als die weiße, meint 
er, es müssen in der grauen Substanz andere toxinophile Stoffe 
vorhanden sein, die schwer zu identifizieren sind, und die wahrschein¬ 
lich bei der Alkoholextraktion zerstört werden. 

Zugunsten der Eiweißnatur der giftbindenden Stoffe im Nerven¬ 
system haben sich besonders scharf Marie und Tiffeneau ausge¬ 
sprochen: nach diesen Forschern haben die Eiweißstoffe des Gehirns 
wohl den größten Teil (ungefähr 97°/ 0 ) der bindenden Kraft; nur ein 
geringer Bruchteil davon ist den Lipoiden, besonders dem Protagon, 
beizumessen. Nach den neuesten Untersuchungen von Laroche und 
Grigaut sollte man nicht allzusehr verallgemeinern, und für die 
verschiedenen Gifte verschiedene Angriffspunkte im Nervensystem 
unterscheiden: das Tetanusgift wäre wohl an die Eiweißkörper des 
Gewebes gebunden, das Diphtheriegift dagegen an die Lipoide, und 
zwar an die Phosphor und Stickstoff enthaltenden Lipoide (Phos- 
phatide: Lecithin, Kephalin usw.), während die nicht P- und N-hal- 
tigen Lipoide (Cholesteringruppe und Galaktose enthaltende Cerebro- 
side) dabei nicht in Betracht kommen. Man hätte also das Verhalten 
der verschiedenen bakteriellen Gifte individualisierend zu betrachten: 
und vielleicht könnte man noch berechtigt sein, die Unterschiede der 
funktionellen Wirkung mit dem besprochenen Unterschiede der 
bindenden bzw. adsorbierenden Zellbestandteile in Zusammenhang zu 
stellen. Laroche und Grigaut diskutieren nämlich die Frage, ob das 
Tetanusgift eben deshalb krampferregend wirkt, weil es die Eiweiß- 
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komponente beeinträchtigt, das Diphtheriegift dagegen paralysierend, 
weil es die Lipoide angreift bzw. von solchen adsorbiert oder fixiert 
wird. Wir wissen zu wenig von dem Stoffwechsel der Nervenzellen, 
um eine bestimmte Meinung darüber ausdrücken zu dürfen. Wir 
wissen zwar, daß die bakteriellen Gifte gewöhnlich Chromatolyse- 
erscheinungen in den Nervenzellen hervorrufen, und daß wahrschein¬ 
lich die NissL’schen Schollen, die dabei stark verändert werden, als 
mitochondriale Apparate, d. h. lipoidaler Natur, zu betrachten 
sind; daß also vielleicht bei manchen Einwirkungen von Giften eine 
Beeinträchtigung der Zellenlipoide anzunehmen ist. Es gibt aber 
auch Untersuchungen, die mehr die Eiweißnatur der chromatischen 
Schollen in den Vordergrund zu stellen versuchen; so z. B. diejenigen 
von Soula, der behauptet, daß all die Bedingungen, die zu Chromato¬ 
lyse führen, auch einen gesteigerten Zerfall der Eiweißkörper des 
Nervengewebes zur Folge haben, wie die Zunahme des Aminosäure¬ 
stickstoffes beweisen sollte. 

Übrigens ist die Chromatolyse eine ganz allgemeine Erscheinung, 
die nicht für bestimmte Gifte charakteristisch ist und unter den ver¬ 
schiedensten, die Zellen schädigenden Einflüssen erscheint. Man darf 
also bis jetzt nicht von einem morphologischen Ausdruck der ver¬ 
schiedenen Angriffsarten und -wege der bakteriellen Gifte sprechen; 
man muß sich eher mit der Erkenntnis begnügen, daß die Bakterien¬ 
gifte oft besondere Affinitäten zum Nervensystem besitzen, und daß 
wahrscheinlich die verschiedenen Gifte verschiedene Angriffspunkte 
dort finden und deshalb vielleicht verschiedene dynamische 
Wirkungen ausüben. Die Unterschiede der Ergebnisse vieler Forscher 
sind wohl auf technische Unregelmäßigkeiten zurückzuführen. Übri¬ 
gens sind Lipoide und Eiweißkörper im Nervengewebe manchmal als 
Eiweißlipoidverbindungen enthalten, die schwer ohne starke Ver¬ 
letzung der biologischen Eigenschaften zu zerlegen und zu analysieren 
sind: das, was viele Forscher den Toxinen gegenüber ausgeprüft 
haben, war sicherlich als Kunstprodukt, nicht als Teil des kompli¬ 
zierten Getriebes des lebenden Protoplasmas zu betrachten. 

Schließlich möchte ich auf eine Frage hinweisen, die von einigen 
Forschern diskutiert wird: ob nämlich gewisse hämolytische Gifte 
(bakteriellen oder nicht bakteriellen Ursprungs) auf das Nervensystem 
schädigend einzuwirken vermögen oder nicht: so z. B. fragt es sich, 
sind die Veränderungen des Nervensystems, die man bei schweren 
anämischen Zuständen trifft, auf die hämatoxischen Gifte selbst 
zurückzuführen, welche die Grundkrankheit verursachen, oder sind 
sie als Folge anderer, parallel aber unabhängig wirkender Gifte auf¬ 
zufassen? Luzzatto weist nämlich darauf hin, daß die Neuritis 
bei Malaria eben als Folgeerscheinung der Anämie oder als Ausdruck 
besonderer Nervengifte des Malariaerregers zu betrachten wäre. Und 
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Boschi hat eben wenige Versuche über die Wirkung von hämolyti¬ 
schen Seris und Giften angestellt, meist mit negativen Ergebnissen. 
Meistens sind bei komplizierten polyvalenten Antigenen die ver¬ 
schiedenen toxischen Funktionen an verschiedene Substrata gebunden: 
so z. B. ist im Schlangengift das Neurotoxin oder Nervensystemgift 
vom hämolytischen ganz vei-schieden; so lernte man im Tetanusgift 
schon seit den ersten EHRLiCH’schen Untersuchungen ein „Tetanus- 
spasmin“ von einem „Tetanuslysin“ differenzieren. Daß aber die 
Hämolyse auch an und für sich, wohl jedoch sekundär, zu Verände¬ 
rungen des Nervensystems führen kann, ist nicht ausgeschlossen: man 
braucht sich nur daran zu erinnern, daß die Stromata der aufgelösten 
Blutkörperchen stark giftig wirken können. Übrigens sind bei vielen 
anämischen Zuständen hämolytische Vorgänge nicht mit Sicherheit 
nachgewiesen. 


3. Beteiligung des Nervensystems an den 
Anaphyiaxieerscheinnngen. 

Daß Hirnsubstanz bei der zum Nachweis der Anaphylaxie üblichen 
Versuchsanordnung als Antigen wirken kann, scheint außer jedem 
Zweifel zu stehen (Armand-Delille): es handelt sich um die Eiweiß¬ 
körper und vielleicht auch Lipoid-Eiweißverbindungen des Nerven¬ 
gewebes, die eine Art- und vielleicht auch eine gewisse Organ- 
spezifizität besitzen, und deshalb, in einen fremden Organismus ein¬ 
geführt, dort eine Umstimmung oder Veränderung der Reaktions¬ 
fähigkeit (Allergie) dem eingeführten Material gegenüber liervor- 
rufen, die wohl auf der Bildung von Antikörpern beruht, und bei 
einer zweiten Injektion als mehr oder weniger ausgesprochener ana¬ 
phylaktischer Shock imponiert. Dieses anaphylaktogene Vermögen 
hat Armand-Delille besonders für die graue Hirnsubstanz nach¬ 
gewiesen (Meerschweinchen mit Hundehirn sensibilisiert und reinjiziert). 
Da wir schon durch die Erfahrung über neurotoxische Sera wissen, 
daß Nervengewebe wohl antigene Gruppen enthält, hat diese anaphy¬ 
laktogene Eigenschaft desselben nichts Überraschendes. 

Es wird hier nicht unangebracht sein, auf die Lehre Besrkdka’s 
über das Wesen der Anaphylaxie kurz einzugehen; da diese Lehre 
sozusagen alles resümiert, was die Beziehungen des Zentralnerven¬ 
systems zur Anaphylaxie bzw. zum anaphylaktischen Shock anbetrifft. 
Nach Besredka spielt sich der Grundmechanismus des anaphylaktischen 
Symptomenkomplexes im Zentralnervensystem ab. So schildert dieser 
Forscher den Vorgang der Entstehung der Überempfindlichkeit durch 
wiederholte Einspritzung von fremdem Serum bei Meerschweinchen: 
„Unter dem Einfluß sehr kleiner Serummengen, wie die für die künst- 
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liehe Erzeugung von Überempfindlichkeit beim Meerschweinchen 
erfahrungsgemäß gegeben sind, erzeugt dieses innerhalb eines Zeit¬ 
abschnittes von 10—12 Tagen eine neue Substanz, das Sensibili- 
sin, das an die Zellelemente des Nervensystems verankert wird. 
Damit erlischt die in hohem Maße bei jedem normalen Meerschwein¬ 
chen vorhandene natürliche Immunität bzw. Resistenz, gegen art¬ 
fremdes Serum. Wird weiter kein Serum injiziert, so tritt diese Ent- 
immunisierung der Nervenzellen gar nicht in die Erscheinung. Nun 
erfolgt aber eine nochmalige Injektion von Serumeiweiß, beispiels¬ 
weise ins Gehirn 1 ): unter dem plötzlichen Einfluß einer größeren 
Serummenge (V 4 ccm) wird das verankerte Sensibilisin in äußerst 
brüsker Weise aus seiner Verbindung mit der Nervenzelle heraus¬ 
gerissen und diese dadurch in hohem Grade gereizt.“ 

Und weiter sagt Besredka: „Daß die Versuchstiere so lebhaft 
(der zweiten Injektion des Antigens gegenüber) reagieren, hat seinen 
Grund in dem plötzlichen Zusammentreffen des an die Nervenzellen 
des Gehirns verankerten Sensibilisins mit dem im neu zugeführten 
Serum vorhandenen Antisensibilin (dem Antigen, nach der klassischen 
Ausdrucksweise).“ 

Es wäre also dem Orte (Nervenzelle) der Reaktion zwischen 
Antigen (Serum oder anderer anaphylaktogener Substanz) und Anti¬ 
körpern zuzuschreiben, wenn diese Reaktion so stürmische Folgen hat 
(anaphylaktischer Anfall oder Shock). Besredka stützt sich dabei 
besonders auf zwei Tatsachen: daß die intracerebrale Injektion bei 
sensibilisierten Tieren stärker wirkt, als die subkutane, intraperi¬ 
toneale, oder selbst intravenöse (oder wenigstens wie diese); und daß 
die Narkotika (Äther, Chlorose, Chloroform, Chloräthyl, Urethan: nicht 
aber Morphin oder Opium) den anaphylaktischen Anfall zu verhindern 
oder abzuschwächen vermögen. 

Mehr oder weniger ähnliche Ansichten teilen andere Forscher 
über die Entstehung des anaphylaktischen Shocks. Richet glaubt 
auf Grund einiger Versuche, die nicht ganz gleichmäßig ausfielen, 
daß das Gehirn der Tiere (Hunde), die gegen gewisse Antigene sen¬ 
sibilisiert worden sind, mit dem Antigene selbst in vitro gemischt, 
eine äußerst starke Giftigkeit besitzt. Richet mischte nämlich Ge¬ 
hirn von Hunden, die mit Crepidin (Gift, das aus dem Milchsaft einer 
Euphorbiazee, Hura crepitans, dargestellt wird) vorbehandelt 
worden waren, mit Crepidin, und bekam ein Gemisch, das viel giftiger 
als Crepidin allein in derselben Menge sein sollte. 

Achard und Fdaudin fanden, daß das Gehirn der Tiere, die unter 
den Erscheinungen des anaphylaktischen Shocks zugrunde gegangen 

*) Beshedka, wie andere Forscher führt die zweite Injektion oder Probeinjektion 
snbdnral aus. 
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waren, viel giftiger als das Gehirn normaler Tiere wirkt; das Gehirn 
der durch Peptonvergiftung getöteten Tiere wirkt gleichfalls stark 
giftig, ebenso wie das der an anaphylaktischem Anfalle gestorbenen 
Tiere, in Übereinstimmung mit der auch von anderer Seite hervor¬ 
gehobenen Ähnlichkeit zwischen Pepton Vergiftung und Anaphylaxie 
(s. die Arbeiten von Biedl und Kbaus, Dörr usw.). Achard und 
Flaudin verteidigen die Richtigkeit ihres Befundes den Behauptungen 
von Tchernorouwxzky gegenüber. Abeloüs und Bardier glauben, 
daß bei der Anaphylaxie der als Antigen wirkende Stoff Degenerations¬ 
vorgänge im Zentralnervensystem hervorruft; die dabei entstehenden 
anormalen Stoffwechselprodukte, in Verbindung mit dem reinjizierten 
Antigen, veranlassen den anaphylaktischen Anfall. Nach dieser An¬ 
sicht entstehen also die anaphylaktischen Antikörper durch Autolyse 
der nervösen Substanz. Neuerdings glaubt Soula eine gesteigerte 
Autolyse des Nervengewebes bei anaphylaktischen (sensibilisierten) 
Tieren nachgewiesen zu haben: im Gehirn der vorbehandelten und 
daher überempfindlich gewordenen Tiere, hätte der Aminosäure¬ 
stickstoff stets zugenommen in Vergleich mit normalen Hirnen. 
Diese Zunahme der Abbauvorgänge im Gehirn wäre sozusagen der 
chemische Ausdruck des Überempfindlichkeitszustandes. Ich möchte 
auf die dringende Notwendigkeit hinweisen, solche Angaben zu kon¬ 
trollieren und auch mit Nachdruck die Bedeutung ähnlicher Unter¬ 
suchungen bei den verschiedensten nervösen und Geisteskrankheiten 
betonen. Auch Cesaris Demel ist geneigt, die Bedeutung des zen¬ 
tralen Nervensystems bei der Anaphylaxie zu betonen. 

Die meisten Immunitätsforscher aber nehmen nicht die Lehre einer 
Hauptrolle des Nervensystems bei den anaphylaktischen Erscheinungen 
an. Man verlegt den Spielplatz der in Frage kommenden Vorgänge 
in die Peripherie: Dörr in seiner ausgezeichneten Zusammenfassung 
über Anaphylaxie drückt sich folgendermaßen aus: 

„Daß die wesentlichen Angriffsstellen der anaphylaktischen Stoffe 
in der Peripherie liegen, ist heute wohl über allen Zweifel sicher- 
gestellt. Das beweisen die Experimente an Meerschweinchen, denen 
das Großhirn samt den basalen Hirnganglien entfernt (Schürer und 
Strassmann) oder nach vorausgegangener beiderseitiger Vagusdurch- 
trennung das gesamte Zentralnervensystem gründlich zerstört wurde 
(Auer), an Kaninchen, denen die basalen Hirnteile, die Medulla 
oblongata und das Rückenmark zerstört worden waren (Auer), an 
Hunden, die man dekapitiert oder deren Kopfzirkulation man durch 
Koppelung mit einem anderen Hunde gänzlich eliminiert hatte 
(Pearce und Eisenbrey). In allen diesen Fällen verursachte die 
Antigeninjektion typische anaphylaktische Symptome, bei Meerschwein¬ 
chen und Kaninchen auch akuten Exitus, vorausgetetzt, daß die Tiere 
vorher präpariert, also anaphylaktisch waren.“ 
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In der von Dörr zitierten Arbeit weisen Schürer und Strass¬ 
mann in einwandfreier Weise nach, daß die Exstirpation des Groß¬ 
hirnes und der basalen Ganglien, bei Meerschweinchen und Kaninchen, 
und die Durchschneidung des Halsmarks und Durchtrennung beider 
N. vagi bei Kaninchen den akuten anaphylaktischen Anfall nicht 
erheblich verhindern; daß also wenigstens ein großer Teil des an¬ 
aphylaktischen Symptomenkomplexes sicherlich peripheren Ur¬ 
sprungs ist. Diese Yersuchsergebnisse sind wohl in Übereinstimmung 
mit der von den meisten Forschern vertretenen Lehre, daß die Todes¬ 
ursache beim Shock vom krampfhaften Zusammenziehen der Bronchial¬ 
muskulatur dargestellt ist, wobei die krampferregenden Gifte direkt 
auf die glatten Muskelfasern oder auf die peripheren Vagusendigungen 
wirken sollen, da die Durchtrennung der N. vagi den Shock nicht 
verhindert, wohl aber die Verabreichung von Atropin (einem die glatte 
Muskulatur lähmenden Mittel). 

Trotzdem ist eine Beteiligung des Zentralnervensystems an den 
anaphylaktischen Symptomen beim intakten Tiere nicht ausgeschlossen. 
Der von Schürer und Strassmann und von anderen geführte Beweis, 
daß das Zentralnervensystem (wenigstens das Gehirn) für die Ent¬ 
stehung des Shocks nicht notwendig ist, sagt nicht, daß unter normalen 
Verhältnissen das Gehirn absolut außer Frage sei. Neulich äußerten 
Friedberger und Gröber ähnliche Ansichten: es wäre wohl möglich, 
daß normalerweise der Ursprung des Symptomenkomplexes zen¬ 
tral zu suchen wäre, da die Schädeltrepanation den Shock verhindern 
soll; eine primäre Gefäßschädigung könnte nämlich starke Druck¬ 
schwankungen in der Schädelhöhle hervorrufen, die die direkte Ur¬ 
sache einer Vagusreizung und deshalb des Bronchialspasmus wären. 
Mit diesem Entstehungsmechanismus des Shocks erklären sich die ge¬ 
nannten Forscher den shockhemmenden Einfluß der Schädeltrepanation 
(durch Entspannung des Schädelinhaltes). Auch Schürer und Strass¬ 
mann bemerken, daß es nicht entschieden ist, ob die allgemeinen 
Krämpfe, diejenigen, welche bei der Anaphylaxie auftreten, mit den 
Erstickungskrämpfen identisch sind, d. h. ob sie einfach auf den in¬ 
folge des Bronchialspasmus eintretenden asphiktischen Zustand zurück¬ 
zuführen sind, oder ob sie Ausdruck einer Einwirkung des ana¬ 
phylaktischen Giftes auf das Kopfmark sind. 

Die Steigerung der Körpertemperatur, die durch minimale Antigen¬ 
dosen hervorgerufen wird, scheint auch auf eine Einwirkung auf die 
Wärmezentra hinzudeuten (s. bei Dörr), nach der Auffassung 
Friedberger’s selbst, der diesen Temperatur steigernden Einfluß der 
minimalen Antigenraengen entdeckt hat. 

Auch die Tatsache, daß intrazerebrale Antigeninjektionen beim 
anaphylaktischen Tiere gerade so starke Effekte hervorrufen wie die 
intravenösen und daß sie die intraperitonealen und subkutanen um 
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so viel übertreffen, muß im Sinne von sich im Nervensystem lokal 
und primär abspielenden Vorgängen erklärt werden. Döbb und Pick 
denken selbst an eine Art lokaler Anaphylaxie, die wegen der 
Dignität des betroffenen Organes so schwere Folgen zeitigt. 

Die Vasomotorenzentra sollen auch durch die anaphylaktischen 
Noxe angegriffen werden: der Drucksturz, der sogar bei Hunden nach 
Biedl und Kbaus das Hauptsymptom darstellen und die anderen 
Erscheinungen zur Folge haben soll (diese Forscher stellen die 
anaphylaktischen Phönomene beim Hunde in Abhängigkeit von der 
Drncksenkung, im Gegensatz zur Reihenfolge der physiopathologischen 
Vorgänge beim Meerschweinchen, wo der Bronchialspasmus die primi¬ 
tive Erscheinung darstellt) kann als Folge einer Einwirkung auf die 
diesbezüglichen Centra gelten. Döbb sagt auch, daß gewisse Zustände 
von Somnolenz oder Betäubung, die bei leichten anaphylaktischen 
Anfällen beobachtet werden, als Ausdruck einer wenigstens sekundären 
Beteiligung des Gehirns zu betrachten sind. 

Es lohnt sich endlich, die Untersuchungen von Kling und 
Yamanouchi über die Beteiligung des peripheren Nervensystems 
zu erwähnen. 

Yamanouchi beobachtete, daß, wenn man Kaninchen sensibilisiert 
(mit einem heterologen, d. h. artfremden Serum), dann, nicht vor dem 
achten Tage nach der letzten Seruminjektion, auf einen freigelegten 
Nerv (Ischiadicus) Watte auflegt, die mit dem zur Vorbehandlung 
verwandten Serum getränkt ist, eine Abnahme der elektrischen Er¬ 
regbarkeit des Nervus zu beobachten ist. Solche Veränderung der 
physiologischen Eigenschaften der Nerven ist insofern spezifisch, als 
sie nur dann vorkommt, wenn der Nerv mit demselben zur Sensibili¬ 
sierung gebrauchten Serum berührt wird, nicht aber wenn eine andere 
Serumart in Anwendung kommt. 

Kling hat Kaninchen durch intravenöse Injektion von 3 ccm 
Kuhmilch pro kg Körpergewicht intravenös sensibilisiert. Bei der 
nach einem Monate ausgeführten elektrischen Prüfung des N. me- 
dianus ergab sich eine erhebliche Steigerung der Erregbarkeit. Die 
Reinjektion von 4 ccm Milch pro kg Körpergewicht verursachte 
schwere anaphylaktische Erscheinungen; nach der Reinjektion findet 
zuerst eine weitere kleine Steigerung der Erregbarkeit statt, dann eine 
rasche Abnahme. Kling setzt diese experimentellen Ergebnisse mit den 
klinischen Erscheinungen der sogenannten Spasmophilie und Te¬ 
tanie der künstlich, mit artfremder Milch genährten Kinder in Zusammen¬ 
hang: hier wie dort bildet die Steigerung der galvanischen Erregbarkeit 
eines der Hauptsymptome, und es wäre wohl denkbar, daß bei der 
Entstehung der Spasmophilie Überempfindlichkeitsvorgänge gegenüber 
dem artfremden Milcheiweiß eine Rolle spielen. Es sei auch bemerkt, 
daß diesen Angaben von Kling nicht diejenigen von Yamanouchi 
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widersprechen: Yamanouchi beobachtete wahrscheinlich die Folgen 
einer lokalen Nervenschädigung nach Durchtränkung des Nervs 
mit dem Serum, gegen welches ein Zustand der Überempfindlichkeit 
im Organismus bestand; Kling beobachtete dagegen den lokalen Aus¬ 
druck der allgemeinen Überempfindlichkeit, er entdeckte sozusagen 
mit dem elektrischen Strom den latenten Zustand von Anaphylaxie. 


4. Über einige serologische Befände bei Erkrankungen 
des Nervensystems. 

Da ich nicht über WASSEBMANN’sche Reaktion berichten muß, so 
möchte ich hier nur kurz auf einige serologische Befunde (besonders 
bei der Cerebrospinalflüssigkeit) hinweisen, die vor kurzem erhoben 
worden sind, und die sicherlich der Bedeutung der sogenannten vier 
Reaktionen nachstehen. 

Die normale Cerebrospinalflüssigkeit enthält weder Antikörper 
noch Komplemente; nach Ciuga kann man auch nicht durch Ein¬ 
spritzung von physiologischer Kochsalzlösung in den Wirbelkanal 
das Erscheinen von im Blute kreisenden Antikörpern und Komple¬ 
menten verursachen. Nun hätten die Untersuchungen von Weil und 
Kafka nachgewiesen, daß bei akuter Meningitis das Komplement und 
die selten im menschlichen Blute fehlenden Amboceptoren für Hammel¬ 
blutkörperchen in der Cerebrospinalflüssigkeit enthalten sind; und daß 
bei progressiver Paralyse nicht das Komplement, wohl aber die Ambo¬ 
ceptoren im Liquor Vorkommen. Wenn im Liquor das Komplement 
und die Amboceptoren vorhanden sind, kann man sagen, daß er ein 
fertiges komplexes Hämolysin enthält, dessen Nachweis leicht 
ist: die Cerebrospinalflüssigkeit soll in bekannter Menge (5 ccm) 
Hammelblutkörperchen (0,5 einer 5 °/ 0 -Aufschwemmnng) lösen. Wenn 
nur die Amboceptoren vorhanden sind, dann löst die Cerebrospinal- 
flüssigkeit nicht mehr allein, wohl aber nach Zusatz von frischem 
Meerschweinchenserum als Komplementquelle. Der Nachweis gelingt 
ohne allzugroße Schwierigkeit: für die technischen Einzelheiten sei 
auf das ausgezeichnete Werk von Plaut, Rehm und Schottmüller 
verwiesen. 

Ich möchte bemerken, daß es bei solchen Untersuchungen an¬ 
gebracht wäre, stets einen Vergleich mit dem Blutserum anzustellen, 
wenn man solche Befunde richtig verwerten will. Der negative Aus¬ 
fall der Untersuchung auf Komplement oder normale Amboceptoren 
kann nämlich durch den geringen Gehalt an solchen Stoffen im Blute 
selbst bedingt sein; da man weiß, daß solche Stoffe im Blute Aus¬ 
druck von in der Tiefe der Gewebe vor sich gehenden, nicht leicht 
meßbaren und großen oder kleinen Schwankungen unterworfenen Stoff- 
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Wechselprozessen sind. Die Schwankungen des Komplementgehaltes 
im Blute werden in allen Lehrbüchern über Immunitätslehre be¬ 
schrieben; der Gehalt an Hammelblutamboceptoren kann, besonders 
bei Kindern, äußerst klein (was wohl viele Befunde von vermuteten 
positiven Wassekmann’ sehen Reaktionen erklärt; es sei auf die 
Ausführungen von Sachs und Rondoni hingewiesen), oder dagegen 
sehr ausgesprochen sein: und bei erhöhter Durchlässigkeit der Me¬ 
ningen (der Faktor, auf den wohl das Vorhandensein der genannten 
Stoffe im Liquor zurückzuführen ist) ist der Zustand des Liquors 
sicherlich ein Spiegel desjenigen des Blutes. 

Man hat bei Paralyse Amboceptoren im Liquor in 87% der 
Fälle gefunden: eine Zahl, welche nach den obigen Betrachtungen 
noch höher sein könnte. Den weiteren Forschungen bleibt es Vor¬ 
behalten, nachzuprüfen, ob es wahr ist, daß Amboceptoren bei Lues 
cerebri und bei den verschiedenartigsten nervösen Erkrankungen im 
Liquor nicht enthalten sind, daß also der positive Befund eine dia¬ 
gnostische Bedeutung (für Paralyse) hat. Das scheint nach den 
neuesten Untersuchungen von Boas und Neve wirklich der Fall zu 
sein (unter 68 Paralytikern ließen sich 55 mal Amboceptoren im Liquor 
nachweisen; 6 mal auch Komplement). 

Ich möchte auch auf die vor kurzem erschienene vorläufige Mit¬ 
teilung von Benedek und Deak hinweisen, die interessante Ergeb¬ 
nisse verspricht. Diese Forscher studierten besonders das antigene 
Vermögen der Blutsera von Geisteskranken in Beziehung zur Hämo¬ 
lysinbildung beim Kaninchen: die Dementia praecox-Sera scheinen 
mehr Antigene zu enthalten, d. h. in solchen Sera sind mehr freie 
Blutkörperchenreceptoren vorhanden, als in den Sera von normalen 
Menschen, von Paralytikern usw.; mit solchen Sera kann man nämlich 
eine stärkere Hämolysinproduktion bei Kaninchen (gegen Menschen¬ 
blutkörperchen) hervorrufen. 


II. Die Beteiligung des Nervensystems an den allgemeinen 
Infektionskrankheiten. 

Hier sollen die Untersuchungen zusammengefaßt werden, welche 
die Veränderungen des Nervensystems bei allgemeinen Infektions¬ 
krankheiten berücksichtigen. Der Klarheit wegen müssen wir diese 
Behandlung in zwei Teile zerlegen: einen allgemeinen Teil, 
in welchem ich die Beziehungen der Infektionskrankheiten zum Ner¬ 
vensystem vom allgemeinen Gesichtspunkte aus erörtern werde; und 
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einen speziellen Teil, in dem die einzelnen, uns am meisten inter¬ 
essierenden Infektionskrankheiten, insofern sie das Nervensystem be¬ 
einflussen, einer kurzen speziellen Besprechung unterzogen werden 
sollen. 


A. Allgemeiner Teil. 

Die Hauptfrage, die ich hier zu beantworten habe, lautet: welche 
morphologischen und funktionellen Veiänderungen erleidet das Nerven¬ 
system im Verlauf oder infolge von Infektionskrankheiten? Ich 
möchte aber vorher eine andere Frage stellen und sie kurz an der 
Hand der wenigen vorliegenden Versuche zu beantworten versuchen; 
solche Frage entspricht genau einer Umkehrung der ersteren. 

Wie wird der Verlauf der Infektionskrankheiten vom Nerven¬ 
system beeinflußt? Übt das Nervensystem einen Einfluß auf die 
bakteriellen Infektionen aus, d. h. hat es eine Bedeutung für die so¬ 
genannte natürliche Resistenz des Organismus den Infektionen 
gegenüber? Es ist eine alte klinische Erfahrung, daß gewisse Ner¬ 
venkrankheiten, besonders wenn sie zu trophischen Störungen der 
verschiedenen Gewebe (Haut, Schleimhäute usw.) fühlen, ein prädis¬ 
ponierendes Moment für viele Infektionskrankheiten darstellen. Idel- 
sohn hat sogar die Frage mit exakten klinischen und serologischen 
Untersuchungen zu lösen versucht: er fand, daß die bakterizide 
Wirkung des Blutserums der Paralytiker dem Staphylococcus 
pyogenes gegenüber in vielen Fällen herabgesetzt (im Vergleich 
mit Blutserum von gesunden) oder sogar ganz verschwunden war; 
und er möchte diese Feststellung in Zusammenhang mit der Neigung 
der Paralytiker zu phlegmonösen und Eiterungsprozessen bringen. 
Hahn aber stimmt nicht mit diesen voreiligen Schlußfolgerungen 
überein; da die nur mangelhaft mögliche Pflege der Paralytiker die 
septischen Prozesse bei ihnen wohl verschulden könnte. 

Auch experimentell hat man versucht, durch Angriffe auf das 
Nervensystem die natürliche Resistenz der Tiere den Infektionen ge¬ 
genüber zu modifizieren. So konnte Dbago nachweisen, daß die 
Durchtrennung des Rückenmarks bei Hunden die normal vorhandene 
Unempfindlichkeit für Milzbrand und Coliinfektionen herabzusetzen 
vermag; das Serum der operierten Tiere sollte auch an bakterizider 
Wirkung (für Bacterium Coli) einbüßen. Sawtchenko konnte mittels 
Durchtrennung des Rückenmarks die Tauben für Milzbrand empfäng¬ 
lich machen; London erzielte dasselbe Resultat durch Abtragung der 
Großhirnrinde. Auch durch Angriffe auf die peripheren Nerven 
konnte London eine Herabsetzung der bakteriziden Fähigkeit des 
Blutserums beobachten. Ceni will ähnliche Erfolge durch komplizierte 
Manipulationen auf die Hirnrinde (Anwendung deprimierender Mittel. 
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wie Bromkali u. a., und elektrische Reizung) erzielt haben. Man 
kann darüber im allgemeinen sagen, vollständig Hahn beistimmend, 
daß viele solcher Eingriffe zu roh und vielseitig wirkten; und daß 
eine Einwirkung des Nervensystems auf die natürlichen Schutzvor¬ 
richtungen des Organismus und dadurch auf den Verlauf von Infek¬ 
tionskrankheiten daraus nicht mit genügender Reinheit und Klarheit 
zu ersehen war. 

In einer reineren Form wurden die Einflüsse der Innervation auf 
die lokalen Infektionen durch die Versuche von Trambusti und 
Comba und von Hofbauer und Czyhlarz nachgewiesen. Trambusti 
und Comba exstirpierten bei Kaninchen das Ganglion coeliacum inferius; 
infizierten dann die Tiere mit Staphylococcus und Streptococcus; und 
beobachteten eine vorwiegende Lokalisation der Keime in der Niere. 
Hofbauer und Czyhlarz sahen, daß bei einseitiger Resektion des 
Nervus ischiaticus und darauffolgender Einspritzung von Bakterien 
in die Blutbahn mehr Bakterien sich in den Gelenken und im Knochen¬ 
marke der operierten Extremität ablagern, als in der gesunden. 

Es ist im allgemeinen bei solchen Versuchen die größte Bedeu¬ 
tung den Blutkreislaufsveränderungen beizumessen: die Hyperämie, 
die den erwähnten Eingriffen folgt, wohl auf eine Vasomoterenlähmung 
beruhend, bedingt die Verteilung der Keime im Kreisläufe und ver¬ 
ursacht die beschriebenen Versuchsergebnisse. Ob auch rein tro- 
ph ische Störungen dabei eine Rolle spielen, das zu entscheiden 
bleibt weiteren Untersuchungen Vorbehalten. 

Nach dieser kurzen Abschweifung müssen wir zu unserer Haupt¬ 
frage zurückkommen und die bei den meisten Infektionen zu be¬ 
obachtenden Veränderung der Meningen und Cerebrospinalflüssigkeit 
einerseits und der eigentlichen nervösen Organe mit ihren ectoder- 
malen und mesodermalen Bestandteilen (Nervenzellen und -fasern; 
Glia; Gefäße) andererseits besprechen. 


1. Veränderungen der Meningen und der Cerebrospinalflüssigkeit. 

Klinisches Bild des sog. Meningismus. 

Eine Reihe von Arbeiten beschäftigen sich mit dem Zustand der 
Meningen bei akuten Infektionen von einem anatomischen Gesichts¬ 
punkte aus und die meisten dieser Arbeiten stellen sich zur Aufgabe, 
die anatomische Grundlage und die Pathogenese des sog. Meningis¬ 
mus zu finden. 

Der Begriff von Meningismus ist von französischen Forschern 
(Dupr£) in die Literatur eingeführt worden: es sollte nämlich dabei 
sich nicht um anatomisch greifbare Veränderungen der Meningen 
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infolge von Ansiedelung von Keimen in denselben, sondern mehr um 
einen funktionellen Zustand handeln, der meistens vorübergehend ist, 
und der als eine „Irritation“ oder Reizung, auf toxischer Basis 
beruhend, aufgefaßt wird. 

Die Lehre vom Meningismus deckt sich mit derjenigen der 
Meningitisserosa, die gleichfalls einen Versuch darstellt, die 
meningitisähnlichen Erscheinungen zu erklären, welche im Verlauf 
vieler Infektionskrankheiten Vorkommen. Einige Forscher sprechen 
von einem akutenHydrocephalus bei Infektionskrankheiten und 
erblicken darin die Ursache vieler nervösen Störungen. 

Die klinischen Erscheinungen des Meningismus sind äußerst ver¬ 
schieden: Belfanti, Ferrabo, Mya, Henoch, Babthez und Sann£, 
Plaut, Rehm und Schottmüller und, man darf wohl behaupten, alle 
Klassiker der klinischen Medizin beschrieben das in Frage kommende 
Bild, das häufiger bei Kindern (Mya) als bei Erwachsenen und be¬ 
sonders häufig im Verlauf von Pneumonie zu beobachten ist (Mya, 
Henoch, Holdheim). Der Meningismus ist auch nicht selten bei 
Pertussis, Masern, Scharlach, Parotitis, bei den verschiedenen Sepsis¬ 
formen usw. anzutreffen. Bei Typhus ist das klinische Bild des sog. 
Meningotyphus bekannt, das auch als Meningismus typhosus bezeichnet 
wird (Staübli), und viel häufiger sein soll als die echte typhöse 
Meningitis (Fraenkel). Der Meningismus besteht in einigen Sym¬ 
ptomen, die den Verdacht auf Meningitis erwecken: Nackensteifigkeit, 
KERNio’sches Phänomen, manchmal wahre Ausfallerscheinungen, heftiges 
Delirium oder auch Benommenheit und Koma, Kopfschmerz, Er¬ 
brechen. Bei Pneumonie werden schon in der älteren Literatur 
(Babthez und Sanne) die sog. tetanischen und meningealen 
Formen (ohne Meningitis) beschrieben. Mya behauptet, daß im Ver¬ 
lauf der Pneumonie im Kindesalter häufiger Erregungsphänomene als 
Depressionszustände zur Beobachtung kommen; auch bei Typhus haben 
er und sein Schüler Francioni meningitisähnliche Symptomenkomplexe 
beobachtet. Staübli hat besonders eingehend den Meningismus bei 
Typhus studiert. 

Nun erwähne ich besonders die Beobachtungen von Mya, weil dieser 
Forscher in klarer Weise seine Ansichten darüber ausgesprochen hat: er 
nimmt an, daß bei Kindern die Lymphogenese besonders lebhaft vor 
sich geht, was aus vielen physiologischen und pathologischen Tat¬ 
sachen zu ersehen ist; nun ist die Bildung der Cerebrospinalflüssig¬ 
keit als ein Teil der lymphogenetischen Vorgänge zu betrachten, und 
befindet sich im Kindesalter in einem mehr aktiven, deshalb auch 
labileren Zustande. Bei vielen Ernährungs- und Infektionskrankheiten, 
die zu mechanischen Störungen der Zirkulation einerseits, zu toxi¬ 
schen Reizungsvorgängen an den Plexi chorioidei, d. h. an den liquor¬ 
bildenden Organen andererseits führen, wird sehr leicht die Aus- 
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Scheidung von Cerebrospinalflüssigkeit befördert und eine Zunahme 
der Menge und des Druckes derselben hervorgerufen, um so mehr, 
als bei Kindern (Mya, Francioni) die Cerebrospinalflüssigkeit in ver¬ 
hältnismäßig größerer Menge schon normalerweise vorhanden zu sein 
scheint, der Meinung vieler Forscher entgegen. Es soll also leicht 
bei Kindern unter der Einwirkung von toxischen Reizen eine Hy- 
perydrosis cerebrospinalis entstehen, die viele der genannten 
nervösen Erscheinungen erklärt, und die nach Aufhören des Reizes 
leicht verschwindet (Abklingen der Infektion). Mya sagt, die größere 
Liquormenge bei Kindern, die mit Leichtigkeit durch den ange¬ 
gebenen Mechanismus noch gesteigert werden kann, bedinge eine 
innigere Berührung der im Liquor selbst gelösten bakteriellen Gifte 
mit den nervösen Elementen, da, sozusagen, die Nervenzellen vom 
Liquor besser umspült werden. Mya also scheint der Hyperydrosis 
eine zweifache Rolle bei der Entstehung des Meningismus zuzu¬ 
schreiben: eine mechanische, durch den erhöhten Druck mit seinen 
funktionellen Folgeerscheinungen; und eine mehr biologische als Ver¬ 
mittlung und Beförderung der von den Bakterien sezernierten Gifte 
an die Nervenzellen. Mya will bei Meningismus einen erhöhten Ge¬ 
halt der Cerebrospinalflüssigkeit an reduzierenden Stoffen (Carbo¬ 
hydraten) gefunden haben; während bei Meningitis solche Stoffe ver¬ 
mindert oder verschwunden sein sollen. Man darf behaupten, daß 
diese Ansichten vom bekannten italienischen Kinderarzt jetzt noch 
als nur zum Teil stichhaltig zu betrachten sind. Allerdings ist nicht so 
leicht zu verstehen, wie ein erhöhter Liquorgehalt der Ventrikel und 
subarachnoidalen Räume die Giftwirkung erleichtern könnte; es wäre 
im Gegenteil anzunehmen, daß die Gifte durch die bei Kindern nor¬ 
malerweise größere Liquormenge und noch mehr durch die infolge 
einer hypersekretorischen Tätigkeit der Plexi chorioidei zustande 
kommende Hyperydrosis eher verdünnt werden und daher in 
ihrer Wirkung abgeschwächt. Außerdem sind die bakteriellen Gifte 
nicht häufig in der Cerebrospinalflüssigkeit nachzuweisen: zwar be¬ 
richten Plaut, Rehm und Schottmüller über positive Befunde von 
Tetanustoxin in der Cerebrospinalflüssigkeit bei Tetanus; aber den 
positiven Befunden stehen andere negative gegenüber; und übrigens 
ist das Tetanustoxin ein löslichesToxin, und besitzt wahrschein¬ 
lich einen höheren Grad von Diflfusibilität durch die Gehirnhäute 
und durch die Plexi als die komplexer gebauten Endotoxinen (Nukleo- 
proteide?) vieler Keime, die eben die Infektionen verursachen, in 
deren Verlauf der Meningismus häufiger vorkommt (z. B. Pneumo- 
coccus, Typhusbacillus usw.). Wenn also auch bei vielen Infektions¬ 
krankheiten eine Störung der Liquorbildung im Sinne einer Hyper- 
hydrosis nicht von vornherein abzulehnen ist, so darf man doch nicht 
darin die ausschließliche Ursache von meningitisähnlichen Symptomen 
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erblicken. Heutzutage haben die genauen anatomischen Forschungen 
nachgewiesen, daß bei einigen Meningismusfällen schwere und typische 
entzündliche Veränderungen der Meningen zwar fehlten; daß aber 
leichte Infiltrierungen der Pia, d. h. eine Andeutung von flogistischen 
Vorgängen, wirklich vorhanden waren. Kibschheim und Schböder 
wollen den Begriff von Meningismus auf rein toxischer Basis be¬ 
halten; trotzdem sind sie gezwungen, in einigen Fällen solche leichte 
Piainfiltrationen anzuerkeunen. Durch die Arbeiten von Schottmüller, 
Reuss, Weiss, Fraenkel, Silberberg sind wir jetzt besser imstande, 
diese Fragen zu lösen. Die reine Toxinaemia cerebrospinalis 
von Leitz, die die Ansichten der älteren Verfasser resümiert, hat 
sich in vielen, obwohl nicht in allen Fällen als Ausdruck einer echten 
Einwanderung der Keime selbst und nicht nur ihrer Gifte und als 
Folge von mehr oder weniger ausgesprochenen meningealen und ner¬ 
vösen Veränderungen enthüllt. Fraenkel hat den Satz aufstellen 
können, daß in 8 / 4 der durch pyogene Mikroben bedingten Infektions¬ 
krankheiten eine Invasion der Krankheitserreger ins Gehirn stattfindet; 
die Bakterien werden leicht durch Aussaat der cerebralen Substanz 
auf die Nährböden nachgewiesen. Auch Bacterium coli soll leicht 
in das Nervensystem eindringen im Verlauf von allgemeinen Coli- 
infektionen. Der Typhusbacillus dagegen soll nach Fraenkel schwer 
und selten in dem Hirn nachzuweisen sein; dieser Forscher möchte 
annehmen, daß im Hirn besondere, für ihn feindliche Stoffe enthalten 
sind, die den Nachweis erschweren und die auch intra vitam das 
rasche Absterben der Typhuskeime im Gehirn bedingen sollen. 

Silberberg will den Diphtheriebacillus in 7 Fällen in der Cere¬ 
brospinalflüssigkeit gesehen haben, aber nur lmal kultiviert; er nimmt 
besondere bakterizide Wirkungen des Liquors an. 

Nach Fraenkel tritt der Dyphtheriebacillus nie in das Gehirn; aber 
später soll Bonhoff den LoEFFLER’schen Bacillus ziemlich oft in der 
Cerebrospinalflüssigkeit gefunden haben, wobei eine Einwanderung 
von der Nase aus durch die Lamina cribrosa hätte stattfinden können 
(weil das Blut frei von Bazillen war und eine hämatogene Einwan¬ 
derung nicht anzunehmen war). Nach ihm hat Leede die Frage 
wieder in Angriff genommen und viel seltener die LöFFLER’schen 
Bazillen in Liquor gefunden (3 mal unter 90 Fällen); Leede glaubt, 
daß der Übertritt von Mikroben in den Liquor nicht lange vor dem 
Tode erfolgt, und immer als Folge einer Bakteriämie aufzufassen ist. 

Es sei dem wie ihm wolle, soviel bleibt heute festgestellt: daß 
im Verlauf vieler Infektionskrankheiten die Keime auf hämatogenem 
oder lymphogenem Wege in das Nervensystem einwandern können; 
und die Folgen davon in anatomischen Veränderungen bestehen 
können, aber selbstverständlich nicht müssen. So hat Fraenkel 
häufig hyaline und zellige Thromben in den Meningengefäßen (und 
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in den Hirngefäßen, aber davon wird später die Rede sein), Blutungen 
in den Meningen, zellige Infiltrate in den Lymphräumen des Hirnes 
und in der Pia gesehen, sowohl bei den Infektionen, die einen häufigen 
positiven Befund von Keimen im Gehirne geben, als bei den Infek¬ 
tionen, wo der positive Befund ihm nicht leicht oder gar nicht ge¬ 
lang. Es soll sich dabei immer um Herdläsionen gehandelt haben, 
nicht um diffuse Veränderungen; solche Läsionen hatten nichts Spe¬ 
zifisches für die einzelnen Bakterienarten. 

Neulich hat Oseki einen interessanten Beitrag gebracht: er hat 
bei mehreren Fällen, die intra vitam als Meningitis diagnostiziert 
worden waren, keine makroskopischen meningitischen Veränderungen 
gefunden, wohl aber mikroskopisch entzündliche Veränderungen 
der Hirnhäute (latente Meningitis) und des Gehirns festgestellt: Von 
16 Fällen wiesen 13 wohl Bakterien in den Schnitten auf; und, soweit 
aus den Schnittpräparaten eine bakteriologische Diagnose erlaubt ist, 
handelte es sich meistens um dieselben, die Grundkrankheit ver¬ 
ursachenden Keime, selten um Mischinfektionen oder um Sekundär¬ 
infektionen. Nach Osf.ki muß man bei der anatomischen Unter¬ 
suchung von Infektionskrankheiten, in deren Verlauf meningitische 
Symptome vorkamen, nicht mit der makroskopischen Besichtigung 
der Leiche und der Organe zufrieden sein; sondern stets auch mikro¬ 
skopisch die Hirnhäute und das Hirngewebe studieren. Es kann 
sogar sein, daß nur mikroskopisch zu entdeckende meningitische Ver¬ 
änderungen auch da bestehen, wo keine klinischen Erscheinungen 
von Meningismus beobachtet wurden. Reuss mahnt zur Vorsicht in 
der Diagnosestellung von Meningismus; da es Vorkommen kann, daß 
wahre Meningitide eine Zeitlang äußerst milde Symptome aufweisen 
und erst durch den weiteren Verlauf und den letalen Ausgang als 
solche anerkannt werden: so könnten tuberkulöse Meningitide klinisch 
einen Meningismus Vortäuschen. 

Mau darf wohl schließen, daß es Übergänge zwischen Meningitis 
und sogenanntem Meningismus gibt, daß eine bloß klinische Unter¬ 
scheidung oft unmöglich ist; daß auch anatomisch viele, wenn nicht 
alle Fälle von meningitisähnlichen Erscheinungen im Verlauf von 
Pneumonie, Typhus und anderen Infektionskrankheiten mehr quan¬ 
titativ als qualitativ von den wahren Meningitiden zu unter¬ 
scheiden sind. 

Wir kommen so zu der modernen Auflassung von Schottmüller, 
Plaut und Rehm, die den Namen Meningismus als ungeeignet für 
diese Fälle verwerfen; sie möchten ihn nur für ein besonderes Krank¬ 
heitsbild beibehalten, welches entsteht, wenn gelegentlich einer Lumbal¬ 
punktion zu viel Flüssigkeit abgelassen wird (Kopfschmerzen, Schwindel, 
Übelkeit), und welches auf eine zu weit gehende Druckverminderung 
im Schädelinnern und auf die darauffolgende Hyperämie des Gehirns 
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zurückzuführen ist. Für die uns interessierenden Fälle, d. h. Erschei¬ 
nungen von meningitisähnlichen Symptomen im Verlauf von Infektions¬ 
krankheiten, für die Fälle also, die den Meningismus von Dupre, die 
Meningitis serosa oder Meningitis sine Meningitide bil¬ 
den, möchten die zitierten Forscher die Bezeichnung Meningitis 
infectiosa circumscripta Vorschlägen. Diese Forscher fassen 
die Ergebnisse der neuesten Untersuchungen zusammen, die sich be¬ 
sonders auf die Befunde bei der immer mehr von Seite der Ärzte in 
Anwendung kommenden Lumbalpunktion stützen. Die Lumbalpunktion 
ergibt in solchen Fällen (nach # Schottmülleb und Mitarbeitern): 

1. Druckerhöhung bis etwa 250 mm, manchmal höher; 

2. vermehrte Liquormenge; 

3. teils klare, teils mehr oder weniger stark getrübte Flüssigkeit; 

4. Vermehrung des Eiweißgehaltes; 

5. Abscheidung eines Fibrinnetzes; 

6. Vermehrung der Zellen; 

7. positive Globulinreaktion. 

Am regelmäßigsten sind die Druckerhöhung und eine ge¬ 
wisse Zellvermehrung zu beobachten Die Zellvermehrung ist 
manchmal nicht zu hoch (sog. Grenzbefund = 6—10 Zellen pro ccm 
mit der Zählkammer): aber es sind auch Fälle bekannt, wo der Liquor 
stark getrübt, ja beinahe eitrig war. Die Zellen sind Lymphocyten 
und sog. gelapptkernige und geschwänzte Zellen, selten wahre Poly- 
nukleaten. 

Endlich ist das charakteristische Zeichen dieser 
Krankheitsform die unbedingte Keimfreiheit des Punk- 
tates. Das soll eben nach Plaut, Rehm und Schottmülleb das 
unterscheidende Merkmal gegenüber der Meningitis infectiosa 
universalis (der wahren, echten Meningitis der Klassiker) bilden. 
Nach den Erörterungen dieser Forscher hat man bei Infektionskrank¬ 
heiten, wenn meningitische Symptome erscheinen, immer mit einer 
Ansiedelung von Keimen in den Hirnhäuten zu tun: entweder mit 
kleinen, lokalisierten und spärlichen Entzündungsherden, mit Nestern 
von pathogenen Keimen, oder mit einer Invasion der Keime in große 
Ausdehnungen der Meningen, wo die Keime selbst stark zu wuchern 
vermögen. Im ersten Falle findet man den Liquor steril: und darf 
man von Meningitis infectiosa circumscripta sprechen, die 
eine günstige Prognose hat, da die kleinen Herde, wie schon Fbaenkel 
hinwies, oft glatt heilen und einer Restitutio ad integrum fähig sind. 
Im zweiten Falle sind die entzündlichen Vorgänge viel ausgesprochener, 
wie die Liquorbefunde beweisen, und Bakterien werden mikroskopisch 
oder durch geeignete Kulturverfahren nachgewiesen: man hat mit der 
Meningitis infectiosa universalis zu tun, die prognostisch 
viel schwerer ist. Es sei bemerkt, daß diese Unterscheidung sich nur 
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zum Teil mit der älteren zwischen Meningitis serosa und echter 
oder eitrigerMeningitis deckt: denn, wie Plaut, Rehm und Schott¬ 
mülleb hervorheben, kann der Liquor reich an Eiterkörperchen sein 
aber bakteriologisch steril (aseptische eitrige meningeale 
Zustände von französischen Forschern), und umgekehrt kann 
der Liquor Bakterien enthalten aber zellarm sein, d. h. einen Zu¬ 
stand der serösen Meningitis bieten, obwohl Infektion der Flüssigkeit 
vorhanden ist. Solche Fälle von wahrer Meningeninfektion, also von 
wahrer Meningitis infectiosa universalis mit sehr schwacher 
Zellenvermehrung oder ohne solche sind in der Literatur nicht zahl¬ 
reich; nach der neulich erschienenen Arbeit von Gaujoux, die viele 
Ansichten von französischen Forschern (Sicabd, Anglada) resümiert, 
sind auf Grund einer strengen Kritik nur zehn solcher Fälle anzu¬ 
erkennen: es handelt sich nach Gaujoux um schwere Infektionen, 
die eine Abschwächung der Schutzvorrichtungen des Organismus be¬ 
dingen und deshalb eine ungenügende zelluläre Reaktion im Liquor 
hervorrufen. Das Ausschlaggebende also soll nach den zitierten 
Forschern der bakteriologische Befund sein, der eine Invasion des 
subarachnoidalen Raumes durch die pathogenen Keime erkennen läßt. 

Die Forscher verhehlen sich die Relativität dieser Unter¬ 
scheidungsmerkmale nicht, um so weniger als der Ausfall einer 
bakteriologischen Untersuchung in positivem oder negativem Sinne 
von vielen äußeren Umständen abhängig sein kann. Sie drücken sich 
folgendermaßen aus: 

„Es bedarf kaum nochmals des Hinweises, daß zwischen der eben 
besprochenen circumskripten Meningitisform und der allgemeinen 
fließenden Übergänge stattfinden können. Das prinzipielle Unter¬ 
scheidungsmerkmal ist der Übertritt der Keime in den allgemeinen 
Liquorstrom, d. h. der mikroskopisch oder kulturell geführte Nachweis 
von Keimen in der Spinalflüssigkeit. Es könnte die Frage auf¬ 
geworfen werden, ob es in Anbetracht der nahen Beziehungen, die 
zwischen den beiden in Rede stehenden Meningitisformen bestehen, 
zweckmäßig ist, eine Scheidung vorzunehmen. Sie ist praktisch in 
der Tat von größter Bedeutung. Denn die Prognose der Krankheit 
und auch der weitere klinische Verlauf wird ganz wesentlich von 
einer Entwicklung der Bakterien im freien Meningealexsudat beein¬ 
flußt. Daher erscheint es uns richtig, die Meningitisform mit positivem 
Bakterienbefunde als Meningitis universalis gesondert zu besprechen, 
ebenso wie man eine allgemeine Peritonitis scharf trennt von lokali¬ 
sierten Prozessen im Peritoneum.“ 

Es bleibt also fest, daß wir in der Mehrzahl der Fälle von 
Meningismus (nach der klassischen Ausdrucksweise) einfach mit 
beginnenden Meningitisformen zu tun haben; daß also, um es noch¬ 
mals zu wiederholen, der Unterschied mehr quantitativ als qualitativ 
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ist. Auch die französische Schule nach der schon zitierten Arbeit 
von Gaujoux, nach der Zusammenfassung: von Mestrezat usw. nimmt 
die sogenannten unvollständigen Meningitide an, d. li. Zu¬ 
stände, bei denen die Gehirnhäute auf den bakteriellen Reiz mit 
einer nur partiellen Reaktion antworten: entweder vorwiegend 
mit erhöhter Liquorausscheidung oder mit zellulärer Auswanderung 
allein (mit oder ohne Vorhandensein von Keimen im Liquor) usw. 

Auch die Fälle, die Stein, Rocaz und Cables, Rogeb und 
Baumel u. a. veröffentlicht haben, von starken Kopfschmerzen im 
Verlauf von Infektionskrankheiten, die durch die Lumbalpunktion 
verbessert oder ganz geheilt wurden, in denen außerdem der Liquor 
sich als unter erhöhtem Druck stehend und als an Eiweiß reicher 
erwies, sind wohl als unvollständige meningeale Reaktionen, als rudi¬ 
mentär entwickelte Meningitide aufzufassen; vielleicht waren ganz 
kleine Herde von entzündlichen Vorgängen vorhanden, vielleicht spielten 
hypersekretorische Vorgänge als Ausdruck der toxischen Reizung der 
Plexus chorioidei im Sinne Mya’s eine Rolle dabei. 

Als vom Meningismus, von der Meningitis circumscripta, patho¬ 
genetisch abgesondert zu halten ist die sogenannte Meningitis 
Sympathiea. Als solche wird von Plaut, Rehm und Schottmülleb 
ein Symptomenkomplex bezeichnet, welcher klinisch dem Bilde einer 
Meningitis entspricht, und im Anschluß an eine Otitis media, an 
eine Sinusthrombose, an einen Hirnabszeß, an eine Eite¬ 
rung in einer der Nebenhöhlen des Schädels auftritt. Die Unter¬ 
suchung von der durch die Lumbalpunktion entnommenen Cerebro¬ 
spinalflüssigkeit ergibt in solchen Fällen: 

1. Erhöhung des Druckes. 

2. Vermehrte Liquormenge. 

3. Teils klare, teils etwas getrübte Flüssigkeit; gewöhnlich 
aber geringe Zellvermehrung. 

4. Vermehrung des Eiweißgehaltes. 

5. Hier und da Abscheidung von Fibrinnetz. 

6. Negative Globulinreaktion. 

Das klinische Bild und der Befund im Liquor ähneln also dem 
Verhalten bei der Meningitis infectiosa circumscripta. Die bakterio¬ 
logische Untersuchung ist stets von negativem Erfolg begleitet. Die 
Pathogenese dieser klinischen Form soll nach den erwähnten For¬ 
schern in einer Art Abwehrmaßregel der Meningen bestehen, in 
deren Nähe ein entzündlicher Vorgang sich abspielt: Serum und 
Leukocyten werden immer dort angesammelt, wo die Bakterienproteine 
aus einem Eiterungsherde gelangen. In jedem Falle von akuter Ent¬ 
zündung beobachtet man solche Zustände von seröser Durchtränkung 
und manchmal auch von Zelleninfiltration, die in der Umgebung der 
Bakterienherde mehr oder weniger ausgedehnt sind und stets das Ge- 
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biet der eigentlichen bakteriellen Invasion überschreiten. So auch, 
wenn in einer Nebenhöhle des Schädels eine Eiterung vor sich geht, 
sollen die bis zu dem arachnoidalen Sack diffundierenden Bakterien¬ 
proteine dort das Bild einer mäßigen Pleocytose (Limphocytose) mit 
Liquorvermehrung hervorrufen. Diese Meningitis sympathica 
unterscheidet sich also in nichts von einer Meningitis infectiosa 
circumscripta, was das symptomatologische Bild anbetrifft. Nur sollte 
die Pathogenese verschieden sein: dort kleine Bakterienherde in den 
Meningen, hier reine Nachbarschaftswirkung infolge von Diffundieren 
von Bakterienproteinen. Dort Liquorsterilität, weil die Bakterien in 
kleiner Zahl und lokalisiert in den Meningen sind und nicht den 
Liquor invadieren konnten; hier Liquorsterilität, weil sowohl Me¬ 
ningen wie Liquor frei sind, und alles Ausdruck einer chemischen 
Reizung ist. 

Es ist leicht zu ersehen, daß praktisch bei Liquorunter¬ 
suchungen eine Bedeutung hauptsächlich dem bakteriologischen Be¬ 
funde beizumessen ist. Die Blutagarplatte nach Schottmüller hat 
dabei den größten Wert, weil die meisten Bakterien, die für die 
Diagnosestellung der Meningitisformen Bedeutung besitzen, darauf 
gut wachsen. Wenn der Liquor sicherlich steril ist, dann kommen 
die Meningitis circumscripta (Meningismus von Duprf.) 
und bei Bestehen einer lokalen akuten Aflfektion im Schädel die 
Meningits sympathica in Frage. 1 ) 

Was nun die späteren klinischen Folgen dieser leichten, 
lokalisierten meningealen Veränderungen bei vielen allgemeinen 
Infektionen, oder bei lokalen, aber mit Bakteriämie oder Toxiämie 
einhergehenden Infektionen, anbetriflft, darüber ist nicht viel zu sagen: 
wie es mehrfach bemerkt wurde, meistens tritt volle Genesung ein. 
Es ist aber nicht auszuschließen, daß, beim Vorhandensein von be¬ 
sonderer Disposition, auch diese leichten meningealen Veränderungen 
einen Anstoß zur Entwicklung von Nerven- oder Geisteskrankheiten 
geben können. Die Meningitis als ätiologisches Moment bei Psychosen 
wurde besonders von Becker studiert (aber auch von älteren Autoren): 
Becker schreibt der Meningitis eine Rolle insofern zu, als sie und 
die darauffolgenden leichten aber dauernden Veränderungen des Ge¬ 
hirns eine Ursache von Ernährungsstörungen darstellen können, und 
Ernährungsstörungen des Gehirns, vererbte Anlage, körperliche 


l ) Oft spricht man in Arbeiten und Lehrbüchern von Meningitis serosa; über 
die Beziehungen dieser Benennung zu derjenigen von Meningitis circumscripta habe 
ich schon das Nötige gesagt. Hier möchte ich den Leser warnen, den Ausdruck 
Meningiiis serosa (französisch: Meniugite sereuse) mit dem Ausdruck „Meuingite 
serique“ zu verwechseln: unter „Meuingite serique“ versteht Sicard die meningealen 
Reizsymptome, die entstehen, wenn im Laufe einer Serumbehandlung zu viel Serum 
in den VYirbelkanal injiziert wird. 
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Schwäche die Hauptbedingungen bei der Entstehung der Psychosen 
darstellen. Da nun der Meningismus der älteren Kliniker heutzutage 
in der Mehrzahl der Fälle als eine leichtere, sozusagen abortive 
Form der Meningitis zu betrachten ist, darf man wohl annehmen, daß 
auch bei dieser Form Ernährungsstörungen der Hirnrinde oder anderer 
Abschnitte des Gehirns, obwohl in viel geringerem Maße, möglich 
sind. Luisada, der die Veränderungen der Nervenzellen bei Menin¬ 
gitis studiert hat, fand solche auch bei Fällen, die als Übergangs¬ 
formen zwischen Meningismus und echter Meningitis zu betrachten 
wären. Es ist jedoch hinzuzufügen, daß die Rolle der Infektions¬ 
krankheiten bei der Entstehung von Nerven- und Geisteskrankheiten 
mehr in einer direkten Schädigung der nervösen Organe als in 
einer auf dem Wege der meningealen Läsionen zustande kommenden 
Schädigung besteht. 


2. Veränderungen der nervösen Zentralorgane. 

a) Infektionswege, Bakterienarten, prädisponierende 

Momente. 

Die pathogenen Bakterien können auf verschiedenen Wegen zum 
Nervensystem gelangen: einer der am häufigsten eingeschlagenen Wege 
ist der hämatogene; aber darüber brauche ich nicht viel Zusagen. 
Es ist selbstverständlich dabei, daß gewisse Abschnitte des Nerven¬ 
systems, die eine reiche Blutversorgung besitzen, wie z. B. die 
Vorderhörner des Rückenmarks, mit einer gewissen Vorliebe von im 
Blute kreisenden Agentien befallen werden. Von den Vorderböruern 
des Rückenmarks eben sagt Kadvi, daß jede Ganglienzellengruppe 
von mehreren Arterienzweigen ernährt wird: was nach Goldscheider, 
Wickman, Wallgren die Ursache der vorwiegenden Atfektion der 
Vorderhörner bzw. der Ganglienzellen derselben bei Poliomyelitis 
epidemica bilden soll, der Meinung von v. Wiesner entgegen, der 
eine besondere Affinität des Virus der Polyomielitis oder seines Toxins 
zu den Ganglienzellen annimmt. 

Die pathogenen Keime können in das Nervensystem auf lympha¬ 
tischem Wege gelangen; und dabei kommen besonders die lympha¬ 
tischen Spalten und Scheiden in Betracht, welche die cerebralen und 
spinalen Nerven begleiten. Man kennt seit langem die Hirn- und 
Kleinbirnabszesse otitischen Ursprungs: nun sind es aber hier öfters 
die Lymphscheiden des Akustikus, die die Bahn zum Nervensystem 
für die pathogenen Keime (sehr oft Diplococcus lanceolatus) 
bilden. Man weiß auch, daß gewisse Keime leicht von den Nasen¬ 
höhlen in den subarachnoidalen Raum durch die Lamina cribrosa 
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eindringen können; dieser Weg wird vielleicht vom Meningococcus 
Weichselbaum eingeschlagen. Neulich hat Miodowski einen inter¬ 
essanten Beitrag zur Frage der Infektion des Gehirns von der Nase 
aus auf dem Wege der Olfaktoriuslymphscheiden gebracht. Die Frage 
der aufsteigenden Infektion von den peripheren Nerven 
ins Zentralnervensystem ist in besonders eingehender Weise 
von Hom£n und seinen Schülern experimentell in Angritf genommen 
worden. Auch Mahinesi o hat Impfungen von Bakterien in den Ner¬ 
vus ischiadicus von Tieren ausgeführt und danach meningomyelitische 
Veränderungen (stärker auf der dem geimpten Ischiadicus entsprechen¬ 
den Seite) beobachtet. Die Arbeiten aber von Homün verdienen eine 
besonders ausführliche Besprechung, weil sie auf diesem Gebiete als 
klassisch zu betrachten sind. Hom£n und Mitarbeiter haben Kanin¬ 
chen in den N. ischiadicus Bouillonkulturen oder Aufschwemmungen 
von Agarkulturen in physiologischer Kochsalzlösung injiziert; und 
die Verbreitung dem Nerv entlang und im Rückenmark studiert. 
Sie haben auch Bakterien direkt ins Rückenmark injiziert. Außer 
mit Bakterien haben sie auch mit deren Toxinen (Bouillonkultur¬ 
filtraten) gearbeitet. Homen und Laitinen haben zuerst mit Strep¬ 
tococcus Versuche gemacht; später hat Hom£n mit Diplococ- 
cus, Bakterium coli, Staphylococcus pyogenes aureus, 
Typhusbacillus und mit einem Proteus gearbeitet; außerdem 
auch die Verbreitung und die Wirkung von anäroben Bakterien 
geprüft. 

Gemeinsam für alle Bakterien, die in den Nerv oder in das 
Rückenmark injiziert werden, ist ihre Ausbreitung hauptsächlich längs 
den Lymphwegen, speziell längs dem großen Lympliraume an der 
inneren Seite des Perineuriums, sowie in den großen serösen Räumen 
des Zentralnervensystems und im Rückenmark auch längs dem Zen¬ 
tralkanal. Die Neigung zur Propagation entlang den Nerven variert 
je nach der Bakterienart; sie ist klein für den Colibacillus, welcher, 
wenn in den Ischiadicus injiziert, niemals bis zu den Spinal¬ 
ganglien zu verfolgen war; sie ist etwas ausgesprochener schon 
bei Staphylococcus; sie tritt aber wohl am besten in Erscheinung, 
wenn man mit Pneumococcus oder Streptococcus arbeitet. Die Haupt¬ 
straße dieser Bakterien und deren Toxine zum Rückenmarke wird 
von den flinterwurzeln dargestellt; wohl in Übereinstimmung mit 
den Angaben von Guillain, der nach Injektion von verschiedenen 
aufgeschwemmten Stoffen (Indigokarmin usw.) in den Nervus ischiadi¬ 
cus an Hunden und Kaninchen konstatiert hat, daß dieselben speziell 
durch die Hinterwurzeln zum Rückenmark transportiert werden. 
Es kann sein, daß die Bakterien noch im Rückenmark oder in dessen 
Meningen nachzuweisen sind zu einer Zeit, in der dieselben aus der 
Injektionsstelle verschwunden sind. Es ist hervorzuheben, daß nach 
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Homen die Spinalganglien gewissermaßen eine Grenzstation oder 
einen Aufenthaltsort bei der Propagation sowohl der Bakterien als 
der Veränderungen bilden, sei es nun, daß der Ausgangspunkt in 
dem Nerv oder im Rückenmark liegt. Die Spinalganglien und die 
Wurzeln besitzen also eine Art Filtrationsfunktion den Bakterien 
(Typhusbazillen, Pneumococcen) gegenüber; der Widerstand gegen 
die bakterielle Invasion soll aber in den vorderen Wurzeln am ausge¬ 
sprochensten sein, da die hintere Wurzel, trotz der Einschaltung der 
die Bakterien stark aufhaltenden Ganglien, am häufigsten die Eiu- 
trittstür vom Nerv her darstellt. 

Auch die Untersuchungen von Ork und Rows (welche die Scheiden 
der peripheren Nerven mit Celloidinkapseln beschickt haben, welche 
mit Bakterien beladen waren) sprechen durchaus für eine Wanderung 
vieler bakteriellen Gifte den Nerven entlang. 

An diese experimentellen Forschungsergebnisse knüpft sich die 
Frage, ob es eine wahre adszendierende Neuritis in der menschlichen 
Pathologie gibt. Nach Sicard, Catola u. a. ist das Aufsteigen eines 
wirklich entzündlichen Vorganges von der Peripherie durch die 
Nerven zum Zentralnervensystem zu bezweifeln. Bei Tetanus, Wut, 
Poliomyelitis epidemica ist zwar ein Aufsteigen des Virus oder der 
Toxine den Nervenfasern entlang wahrscheinlich; aber nach Catola 
handelt es sich dabei nicht um eine echte Neuritis, weder im 
klinischen noch im anatomischen Sinne, sondern um degenerative 
Prozesse oder um spezifische Virusleitungsfähigkeit, die 
mit wahren Entzündungsvorgängen nichts zu tun haben. Köster hat 
im Jahre 1910 die Frage der adszendierenden Neuritis sehr gut 
resümiert: nach ihm muß man 36 Fälle in der Literatur als solche 
anerkennen; 3 stammen von ihm selbst. Es ist nach Köster nicht 
zweifelhaft, daß eine echte adszendierende Neuritis sich in fortlaufen¬ 
der Kontinuität auf das Rückenmark fortsetzen kann, und bei vor¬ 
handener Disposition auch eine Gliose und Höhlenbildung ver¬ 
ursachen kann. Das ursächliche Moment für die Entstehung einer 
aufsteigenden Nervenentzündung ist in einer infizierten Verletzung 
einer Körperstelle, in Furunkeln, Phlegmonen, Gelenkerkrankungen 
usw. zu suchen. Man darf wohl behaupten, daß auch für die mensch¬ 
liche Pathologie mit der Möglichkeit zu rechnen ist, daß Bakterien 
oder bakterielle Gifte durch die Nerven zum Zentralnervensystem 
transportiert werden können. Ich verweise auf die neulich erschienene 
Arbeit von Zalla. 

Eine große Zahl von Bakterienarten kann unter günstigen Um¬ 
ständen in das Nervensystem auf den schon kurz erörterten Wegen 
eindringen. Man darf wohl behaupten, daß beinahe alle Bakterien¬ 
arten als Erreger von pathologischen Veränderungen im Nervensystem 
im Verlaufe von allgemeinen Infektionen gefunden worden sind. Im 

Ergebnisse der Neurologie und Psychiatrie. II. t5 
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speziellen Teile dieses Aufsatzes werde ich auf diesen Punkt näher 
eingehen. 

Man wird hier die Frage diskutieren, ob im Verlaufe von be¬ 
stimmten Infektionen (Typhus, Diplococcusinfektionen) die dabei oft 
auftretenden Veränderungen des Nervensystems, die auch das Bild 
einer wahren Myelitis oder Encephalitis geben können, auf dieselben 
Keime zurückzuführen sind, die die Grundkrankheit bedingen, z. B. 
Typhusbacillus bei Typhus, Diplococcus bei Pneumonie usw., oder ob 
sekundäre Infektionen (durch Colibacillus oder durch pyogene Kokken) 
die direkte Ursache der nervösen Affektion bilden; im letzteren Falle 
wäre die Grundkrankheit als ein prädisponierendes Moment zu be¬ 
trachten, das die Widerstandsfähigkeit des Organismus herabgesetzt 
und sozusagen die Türe den sonst nicht oder kaum pathogenen 
Keimen eröffnet hat. Grasset tritt eben für diese zweite Annahme 
ein; er möchte alle Myelitiden bei oder nach Infektionskrankheiten 
für den Ausdruck einer sekundären Infektion (durch B. coli, Strepto¬ 
kokken oder Staphjdokokken) halten. Aber heutzutage nach den 
Ergebnissen der vielen Lumbalpunktionen und der zahlreichen bakte¬ 
riologischen Untersuchungen muß man annehmen, daß auch dieselben 
Bakterien, die die Grundkrankheiten bedingen, eine Myelitis (oder 
Encephalitis) hervorrufen können, obwohl auch Fälle bekannt sind, 
die wirklich als Folge einer sekundären Infektion zu betrachten sind 
(Catola). 

Die experimentelle Pathologie hat in Übereinstimmung mit der 
klinischen Erfahrung nachgewiesen, daß man mit vielen Bakterien 
oder bakteriellen Toxinen Veränderungen im Nervensystem hervor¬ 
rufen kann: Hoche, Marinesco, Homen und Laitinen, Homen, Catola 
haben mit vielen Bakterienarten gearbeitet, manchmal (Homen) auch 
mit anaeroben, meistens wohl zum Zwecke, der Entstehung der 
Myelitis oder des Hirnabscesses nachzuforschen; und mehr oder we¬ 
niger ausgesprochene positive Resultate erhalten. Homen, im Laufe 
seiner höchst verdienstvollen Arbeiten auf diesem Gebiete, hat auch 
die Bedeutung der Mischinfektionen hervorgehoben; sein Schüler 
Renwall hat einen Fall von Meningitis purulenta haemorrhagica be¬ 
schrieben, bei dem der hämorrhagische Charakter auf die Zusammen¬ 
wirkung von zwei Bakterienarten, Colibazillen und Streptokokken, 
zurückzuführen ist. Und er selbst hat gesehen, daß gewisse anaerobe 
Bakterienarten (z. B. Bacillus fusiformis Veillon), wenn sie 
allein ins Gehirn oder in die Nerven eingeführt werden, bald ab¬ 
sterben und keine bemerkbaren Veränderungen hervorrufen; wenn 
sie aber zusammen mit einer zweiten (aeroben) Bakterienart injiziert 
werden, dann leben sie länger im Gewebe und die pathogene Wir¬ 
kung der beiden Arten ist viel stärker als es der Summe der ein¬ 
zelnen, bei isolierter Anwendung zustande kommenden Wirkungen 
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entsprechen würde. Auch in der menschlichen Pathologie sind die 
Hirnabscesse mit fötidem Eiter und mit Mischinfektion von aeroben 
und anaeroben Bakterien als besonders schwer und fortschreitend 
(mit stark zerstörendem Charakter) zu betrachten. 

Es sind noch die älteren Arbeiten von Charrin und Babinski 
zu erwähnen, die eine Myelitis mit B. pyocianeus hervorzurufen 
versuchten; und die Arbeiten, welche die Veränderungen des Nerven¬ 
systems unter der Einwirkung der Tuberkelbazillen berücksichtigen 
(Achakd, Roger, Grancher, Fieandt usw.). Auch durch intrasto- 
machale Verabreichung versuchte Catola mittels Dissenteriebazillen 
Veränderungen des Nervensystems hervorzurufen. In den zitierten 
Arbeiten von Catola sind alle diesbezüglichen literarischen Angaben 
enthalten. 

Bei der Einwirkung der pathogenen Mikroorganismen auf das 
Nervensystem tritt deutlich die Bedeutung der prädisponierenden 
Momente in Erscheinung: es ist ja eine alte klinische Erfahrung, auf 
die ich nicht näher einzugehen brauche, daß manchmal die toxi-infek- 
tiösen Zustände mehr oder weniger latente Locosminoris resi- 
stentiae im Organismus, und wohl auch im Nervensystem, ent¬ 
decken. Aber auch experimentell kann man nachweisen, daß gewisse 
prädisponierende oder helfende Momente von Bedeutung sind, um die 
Einwirkung von Bakterien auf das Nervensystem sozusagen zu kon¬ 
zentrieren. 

Ich erwähne die bekannten Versuche von Hoche, der Erweichungs¬ 
herde und Entzündungsvorgänge im Rückenmarke durch Bakterien 
und gleichzeitige oder vorherige Injektion von Embolie erzeugenden 
Stoffen (Lycopodiumkörner, Maisstärke) hervorrufen konnte. Die Embo¬ 
lien, mechanisch das Gewebe schädigend, sollten in diesen und anderen 
Versuchen den Locus minoris resistentiae für die Ansiedelung 
und Einwirkung der Bakterien (die meistens auf hämatogenem Wege 
zum Rückenmark gelangen mußten) schaffen. Hoche injizierte meistens 
das Pulver von Lycopodium usw. direkt in die Aorta durch die so¬ 
genannte LAMv’sche Methode; und zugleich oder nachher die Bakterien. 
Catola injizierte die Bakterien durch eine andere Methode in die 
Bauchaorta (zwischen Art. renales und Zweiteilung der Aorta selbst); 
er bekam ausgesprochene Veränderungen auch ohne die Einwirkung 
von prädisponierenden Momenten, deren Bedeutung er aber anerkennt 
(besonders Traumen, aseptische Embolien, Ischämye). Ghilarducci 
versuchte die Resistenz des Rückenmarks durch Ischämye (kurz¬ 
dauernden Druck auf die Aorta) herabzusetzen; andere gebrauchten 
zu denselben Zwecken Traumen und Erkältungen. Homen hat einen 
bedeutenden experimentellen Beitrag, der die prädisponierende Ein¬ 
wirkung des Alkohols den bakteriellen Infektionen gegenüber be¬ 
leuchtet: bei alkoholisierten Tieren scheinen nach Tubekelbazillen- 
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einimpfung in die Nervenbündel die Reaktions- und Heilvorgänge 
weniger, die Zerfallsvorgänge mehr ausgesprochen als bei normalen 
Tieren zu sein. 

b) Die Veränderungen der Nervenzellen. 

Die Bakterien dringen gewöhnlich nicht in die Nervenzellen; das 
kann jedoch auch Vorkommen bei gewissen Bakterienarten: so z. B. 
haben Huhlenhuth und Westphal Leprabazillen in den Nervenzellen 
selbst gesehen; außerdem haben wir die Befunde von sogenannten 
Clamidozoen (NEGRi’sche Körper und ähnliche Einschlüsse bei anderen 
Krankheiten) in den Nervenzellen zu verzeichnen. 

Homen bemerkt, daß die Bakterien in der unmittelbaren Nähe 
der Nervenzellen bald zugrunde gehen; er möchte sogar die schädi¬ 
gende Einwirkung von besonderen Stoffwechselprodukten der Nerven¬ 
zellen auf die Bakterien annehmen. 

Auch Feänkel spricht von feindlichen Stoffen, die im Hirn¬ 
gewebe existieren sollen, besonders gegen Typhusbazillen. Die patho¬ 
genen Bakterien entwickeln sich besser als in den Nervenzellen in 
dem Stützgewebe, besonders in demjenigen mesodermalen Ursprungs 
(Gefäße, Gefäßscheiden, Bindegewebe), wie wir später auseinander¬ 
setzen werden. Von hier aus wirken sie durch toxische Produkte 
auf die Nervenzellen. 

Bei vielen Infektionskrankheiten entstehen die Veränderungen 
des Nervensystems als Folge einer allgemeinen Toxiaemia, auch ohne 
daß Bakterien in das Stützgewebe des Nervensystems eindringen. 
Jedenfalls also, sowohl wenn Bakterien in die nervösen Organe (auf 
hämatogenen oder lymphogenen Wege, oder per contignitatem) 
eingedrungen sind, wie wenn Infektionsherde im Nervensystem nicht 
vorhanden und dessen Veränderungen rein toxisch sind, darf man 
die Veränderungen der Nervenzellen als Folge einer Fern Wirkung 
betrachten, und sie als einen Ausdruck einer Vergiftung durch bak¬ 
terielle Gifte auffassen; nur in Ausnahmefällen als Folge eines endo- 
cellulären Parasitismus. 

Die Veränderungen der Nervenzellen bei akuten Infektionen 
sind mehrmals untersucht worden. Ich müßte die ganze allgemeine 
Pathologie der Nervenzellen wiedergeben, wenn ich alle bei experimen¬ 
tellen und natürlichen Infektionskrankheiten beschriebenen Zellen¬ 
schädigungen resümieren wollte. Ich verweise auf die Darstellungen 
in den großen Werken der pathologischen Anatomie des Nerven¬ 
systems (besonders im Handbuch von Flatau und Jakobsohn). Ich 
erwähne hier einige der Arbeiten, die unser Thema mehr berühren. 
So studierte schon im Jahre 1898 Goldscheider die Veränderungen 
der Nervenzellen bei fiebernden Menschen und fand dabei an NissL’schen 
Präparaten Verkleinerung der Zellen, Schwellung der protoplas- 
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matischen Fortsätze; oft ein helles Aussehen der ganzen Zelle, 
an der die NissL’schen Schollen nicht mehr deutlich zu erkennen 
waren. Übrigens hatte schon im vorigen Jahre Alzheimer bei Deli¬ 
rium acutum (das wohl in vielen Fällen mit einer Infektion zu 
tun hat) Veränderungen der Nervenzellen mit oder ohne Neigung zum 
Zerfall beobachtet. 

Die chromatolytischen Vorgänge sind wohl diejenigen, welche 
am häufigsten von den Forschern beobachtet werden, und da solche 
Vorgänge als reparabel aufgefaßt werden, sollen viele Störungen des 
Nervensystems bei akuten Infektionen heilbar sein. Binswanger und 
Berger fanden eben als anatomische Grundlage der leichten und 
vollständig heilbaren Erschöpfungs-, Intoxikations- und Infektions¬ 
psychosen (die wohl eine einheitliche Gruppe bilden) eine einfache 
Chromatolyse der Zellen der Hirnrinde. Bei den schweren Formen 
derselben Psychosen, die mit Defekt endigen oder zum Tode führen, 
fanden dieselben Forscher auch Veränderungen des Fibrillennetzes 
der Zellen. Siemerling nimmt bei Infektionspsychosen eine mehr 
oder weniger ausgedehnte Schädigung der nervösen Substanz bis 
zum Zellenzerfall an. Papadia resümiert jüngst in eingehender 
Weise alle bis jetzt beschriebenen Nervensystemsveränderungen 
bei den verschiedensten Infektionskrankheiten (Tetanus, Diphtherie, 
Staphylokokken- und Streptokokkeninfektionen, Pneumonie, Gonor- 
rhoea, Beulenpest, Influenza, Cholera, Typhus, Wut), und bringt 
einen bedeutenden originellen Beitrag. Seine Schlußfolgerungen be¬ 
treffs der Zellen sind folgende: die Hirnrinde ist der Abschnitt des 
Nervensystems, wo die Veränderungen am ausgesprochensten sind. 
Die Rindenzellen zeigten in seinen Fällen gewöhnlich eine quantita¬ 
tive Verminderung der chromatischen Substanz; die Haupttypen der 
Veränderungen waren eine zentrale Chromatolyse, eine Al¬ 
veolenbildung, eine sogenannte Diffusion der chroma¬ 
tischen Substanz. Die zentrale Chromatolyse konnte von Papadia 
bei zwei Tetanusfällen, weiter bei einem Pneumoniefalle und an einem 
Patienten, der an eitriger Peritonitis gestorben war, beobachtet werden. 
Die alveoläre Disposition (bei Typhus- und Diphtheriefällen) wird mit 
der ähnlichen von Münzer und Wiener und von Righetti bei Unter¬ 
bindung der Bauchaorta in Rückenmarkszellen beobachteten Ver¬ 
änderung verglichen: es handelt sich dabei um eine besondere netz¬ 
artige Lagerung der chromatischen Substanz im Zellkörper, so daß 
runde farblose Lücken gebildet werden (Vakuolen?). Sabolotnoff 
fand solches Aussehen der Zellenkörper bei Rückenmarkzellen von 
Tieren, die mit Bouillonkulturen von EßERTH’schen Bazillen geimpft 
worden waren. Die Diffusion der chromatischen Substanz sollte der 
von Goldscneider und Flatau und von Lugabo bei experimenteller 
Hypertermie beschriebenen Veränderung ähnlich sein; sie entspricht 
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einem schweren Grade der Chromatolyse, mit Schwund der chroma¬ 
tischen Substanz. Die PuBKiNjE’schen Zellen des Kleinhirns zeigten 
immer in den Fällen von Papadia viel leichtere Veränderungen; das¬ 
selbe galt für die Ganglienzellen des Rückenmarks: leichte Chromato¬ 
lyse, Schwellung der Nissi/schen Schollen, Anhäufung von Pigment. 
Bei Typhus, Pneumonie, Tetanus zeigten manchmal die Zellen der 
Basalganglien (besonders des Thalamus) Veränderungen, die der be¬ 
kannten Zellenreaktion bei Durchschneidung des Achsenzylinders sehr 
ähnlich waren (zentrale Chromatolyse mit Form Veränderung des 
Kernes und Verlagerung desselben nach der Peripherie der Zelle). 
Papadia hat auch besonders eingehend das Fibrillennetz der Zellen 
studiert (DoNAGGio’sche Methode) und niemals schwere Veränderungen 
im Sinne einer wahren Zerstörung der Fibrillen gefunden; nur selten 
waren an den Fibrillen leichte Veränderungen zu beobachten, die in 
einer Verwirrung und in einer Verdichtung der einzelnen Fibrillen 
bestand; letztere konnte zu einer Homogenisierung des Zellen¬ 
bildes in den DoNAGGio’schen Präparaten führen. Im großen und 
ganzen nimmt Papadia mit Donaggio an, der Fibrillenapparat in den 
Nervenzellen sei viel resistenter als die chromatische Substanz 
gegenüber den schädigenden Einwirkungen, und also auch den toxi- 
infektiösen Agentien. Papadia bestätigt auch betreffs des Tetanus 
die negativen Untersuchungsergebnisse von Tibebti und von Bbeccia, 
den Angaben von Mabinesco und von Aoyagi entgegen, die bei 
dieser Erkrankung schwere Zerstörung der Fibrillen gefunden haben 
wollen. 

Unter den Veränderungen der Nervenzellen bei Infektionen muß 
man auch eine eigenartige Kanälchenbildung erwähnen, die von Kaba- 
sawa in den Ganglienzellen des Lumbalmarks bei Kaninchen gesehen 
wurde, die mit Dysenterietoxin vergiftet worden waren (etwas ähn¬ 
liches sah Obebsteineb nach Radiumbestrahlung). 

Außerdem sind hier und da besondere Inkrustierungsvorgänge 
(so z. B. von Cebletti bei Hundestaupe), Pigmentierungen, Schrumpfung 
des ganzen Zellenleibes, Überfärbbarkeit des Kernes usw. beschrieben 
worden. Man darf wohl behaupten: es gibt keine Veränderung der 
Nervenzellen, die für infektiöse Prozesse ganz spezifisch wäre: nie¬ 
mand kann auf Grund des Zellenbildes infektiöse oder nicht infektiöse 
Prozesse erkennen. Vielleicht sind es die durch Hyperthermie ver¬ 
ursachten Veränderungen, die etwas mehr denjenigen ähneln, welche 
bei Infektionskrankheiten Vorkommen. Aber Papadia will einen 
Unterschied darin erblicken, daß bei Hyperthermie die Neurofibrillen 
viel stärker geschädigt werden. Es ist übrigens nicht von der Hand 
zu weisen, daß ein Teil der Nervenzellenveränderungen bei akuten 
Infektionen auf die fieberhafte Temperatursteigerung zurückzuführen 
sei. Man könnte nämlich hier dieselbe Frage diskutieren, die in Be- 
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Ziehung zur Entstehung der „trüben Schwellung“ in den parenchima- 
tösen Organen bei Infektionen diskutiert worden ist: ist die trübe 
Schwellung der Leber, Nieren usw. der Wirkung der Bakterien bzw. 
deren Gifte zuzuschreiben, oder eher als Folge des Fieberzustandes 
aufzufassen? Natürlich könnte im Falle der Nervenzellen die Über¬ 
wärmungstheorie nur einen Teil der Erscheinungen erklären: da die 
Veränderungen bei Infektionen viel mannigfaltiger als bei Hyper¬ 
thermie sind, sie gehen von der „akuten Zell Veränderung“ zur 
„schweren“ und „chronischen Zellerkrankung“ von Nissl, und die 
Störungen der Funktionen des Nervensystems verlaufen gar nicht 
parallel mit dem Grade des Fiebers. 

Bilder, die an die sogenannte Neuronophagie erinnern, sind 
manchmal bei Infektionen gesehen worden: so z. B. bei Poliomyelitis 
epidemica (siehe bei Wallgben, Wiokmann, Landsteineb und Leva- 
diti usw.); aber über die Bedeutung und den Entstehungsmechanismus 
dieser Bilder im Nervensystem sind die Meinungen sehr auseinander¬ 
gehend. 

Ich möchte auch erwähnen, daß, obwohl oft die Nervenzellen der 
Hirnrinde bei allgemeinen Infektionskrankheiten stärker als die 
Zellen der anderen Abschnitte des Nervensystems affiziert werden, 
auch anderswo es nicht an Veränderungen fehlt: so werden auch an 
den Zellen der sympathischen Ganglien von Laignel-Lavastine deut¬ 
liche Veränderungen bei vielen Krankheiten gefunden. Dieser For¬ 
scher untersuchte in mehr als 100 Fällen von Infektionskrankheiten 
den Bauchsympathicus, speziell den Plexus solaris und seine Gang¬ 
lien; und fand normale Verhältnisse nur in einigen Pneumonie-, Masern- 
und Tuberkulosefällen, sonst immer Infiltrationsvorgänge um die Ge¬ 
fäße, Wucherung der Kapselnendothelzellen, Neuronophagiebilder und 
an den Nervenzellen die ganze Skala der krankhaften Veränderungen 
von der einfachen Chromatolyse zur Atrophie und zum völligen Schwund 
(bei chronischen Fällen, wobei eine richtige Sklerose der Ganglien 
bestand). Der Verfasser möchte mit diesen Veränderungen des sym¬ 
pathischen Nervensystems viele Störungen der Verdauungsfunktionen 
erklären, die oft während oder nach Infektionskrankheiten erscheinen 
und schlechthin als Neurosen ohne anatomische Grundlage betrachtet 
worden sind. 

Zusammeufassend ist also die Läsion der Zelle bei Infektion stets 
als toxisch zu betrachten: die bakteriellen Gifte (Eso- oder Endo¬ 
toxine, unspezifische Bakterioproteine usw.) wirken wahrscheinlich so 
daß sie die Zerfallsprozesse des Protoplasmas steigern: daher wird 
zuerst die chromatische Substanz geschädigt, die als ein Ernährungs¬ 
und Reservestoff zu betrachten ist, und bei trophischen Störungen 
vorher und stärker in Anspruch genommen wird; dann wird die fibrilläre 
(achromatische) Substanz angegriffen, d. h. der Leitungsapparat, dessen 
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Beeinträchtigung viel verhängnisvoller für die Zelle ist, weil nicht so 
leicht (vielleicht gar nicht) reparabel. Es wären Versuche angebracht, 
die die Proteolyse der nervösen Substanz bei Infektions- und Intoxi¬ 
kationszuständen studierten, um zu ermitteln, ob dabei wirklich eine 
Steigerung der dissimilativen Prozesse vorkommt (toxischer Eiweiß¬ 
zerfall), wie Escaude und Soula bei Hyperthermie an Hirngewebe 
festgestellt haben wollen. 

Bei der Entstehung der Zellenveränderungen während oder nach 
Infektionen muß hervorgehoben werden, daß nicht immer die Zellen 
von den bakteriellen Giften direkt angegriffen werden; ein Teil der 
Veränderungen darf wohl als sekundär aufgefaßt werden, als Folge 
von Läsionen im Bereich der Nervenfasern: dann hat die Zellen¬ 
veränderung den bekannten Typus der sekundären Reaktion bei 
Durchschneidung des Achsenzylinders, wie es Papadia in den Basal¬ 
ganglien bei einigen seiner Fälle und schon vor einigen Jahren Camia 
bei postinfluenzaler Amentia gefunden haben. 


c) Die Veränderungen der Nervenfasern. 

Die Nervenfasern können bei Infektionskrankheiten entweder 
sekundär infolge von Veränderungen der Nervenzellen leiden oder 
primär der Einwirkung der toxiinfektiösen Agentien anheimfallen. 
Die sekundäre Nervenfaserndegeneration hat hier nichts besonderes: 
ihre Entstehung ist als selbstverständlich zu betrachten, wenn die 
Zellen durch die Bakteriengifte so schwer angegriffen werden, daß 
sie zugrunde gehen; oder wenn durch Erweichungsherde (infolge von 
thrombotischen, embolischen, hämorrhagischen Vorgängen) die Konti¬ 
nuität des Achsenzylinders unterbrochen wird und der periphere Teil 
der Fasern dem trophischen Einflüsse der Zellen entzogen wird: in 
beiden Fällen haben wir vor uns das bekannte Bild der WALLEß’schen 
Degeneration, oder (im Falle von akuten, rasch zum Tode führenden 
Krankheiten) seiner Vorstufen. Die MAKCHi’sche Methode zuerst und 
später, bei vorgeschrittener Degeneration und Sklerose, die Weigert - 
sche sind hierbei maßgebend. 

Die primäre Degeneration, d. h. diejenige welche nicht als 
Folge einer Schädigung der trophischen Zentra der Fasern oder einer 
mechanischen Lostrennung von solchen Zentra entsteht, sondern für 
den Ausdruck einer direkten Einwirkung der meist toxischen 
Agentien zu halten ist (Vassale, Lugabo), verdient hier eine nähere 
Betrachtung. Die primären Degenerationen verdanken ihren Ur¬ 
sprung stets einem pathologischen Zustande, der den ganzen Organis¬ 
mus beeinträchtigt, d. h. einen diskrasischen oder toxischen Charakter 
hat. Nach Schmaus und Sacki kann man bei der Ätiologie der pri¬ 
mären Faserdegenerationen drei Hauptmomente unterscheiden: Ver- 
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giftungen, Toxiinfektionen, Blut- und Stoffwechselkrankheiten. Die 
Infektionen spielen also eine sehr bedeutende Rolle: die Bakterien 
wirken stets durch ihre Gifte, die auf dem Blutwege oder auf 
dem Wege der Nerven zum Nervensystem gelangen und die 
Nervenfasern direkt angreifeu: es handelt sich im Grunde um einen 
Vergiftungsvorgang. Das Rückenmark wird am häufigsten befallen, 
die primiäre Degenerationen haben dort sehr oft einen sj’stematischen 
Charakter (Seiten- und Hinterstränge; in den Seitensträngen am 
häufigsten die gekreuzten Pyramidenbahnen). Die Hauptmerkmale 
sind nach den Schilderungen vieler Forscher die fortschreitende aber 
nicht gleichmäßige Atrophie der Markscheiden (die wie varikös aus- 
sehen), die lange Erhaltung des Achsenzylinders, die Möglichkeit (so¬ 
lange die resistenten Achsenzylinder erhalten bleiben) einer Resti¬ 
tutio ad integrum. 

Ferner sollen nach Schmaus und Sacki die primären Degenera¬ 
tionen Faser für Faser vor sich gehen, nicht massenhaft und 
gleichzeitig an den nebeneinander laufenden Fasern; als ob die Re¬ 
sistenz verschiedener Fasern dem Gifte gegenüber verschieden wäre. 

Eine sehr diskutierte Frage ist es, ob und inwieweit es möglich 
ist, die primäre Degeneration von der sekundären mit Sicherheit zu 
unterscheiden. Donaggio hat sich dabei ein großes Verdienst er¬ 
worben, indem er diese Frage eingehend behandelt und zu lösen ver¬ 
sucht hat. Er hat mehrere Methoden angegeben, die eben dazu dienen 
sollen, die primären Degenerationen von den sekundären in den 
Anfangstadien zu unterscheiden: es sind die Methoden Donaggio I 
(mit Stanniumhämatoxilin) und Donaggio II (mit Kupferacetat), die 
hier besonders in Betracht kommen und die darauf beruhen, daß 
einige Metallsalze mit der Farbe (Hämatoxilin) in den Fasern, die 
im Anfänge der Degeneration stehen, eine Lacke bilden, die den Ent¬ 
färbungsvorgängen widersteht: so daß die degenerierten Fasern als 
gefärbt (diffuse Färbung der ganzen Faser, d. h. Scheide und Achsen¬ 
zylinder), die normalen als ungefärbt erscheinen: und man leicht im¬ 
stande ist auf einem Blick zu erkennen, ob bei toxischen und in¬ 
fektiösen Zuständen primäre Faserdegenerat ion vorkommt. Die 
DoNAGGio’schen Methoden sollten die Veränderungen der Fasern in 
einem Stadium erkennen lassen, wo die MAKcm’sche und Weigert- 
sche Methode in Stich lassen. Nach Donaggio kommt also die An¬ 
wendung seiner Methoden eben dann in Betracht, wenn es sich darum 
handelt, die leichten, meist leparabeln Veränderungen der Nerven¬ 
fasern bei akuten oder subakuten Prozessen zu studieren. Bei solchen 
Fällen erhält man nicht oder kaum positive Ergebnisse mit der 
MARCHi’schen Methode: wahrscheinlich weil die Abbauvorgänge an 
den degenerierten Fasern noch nicht zur Bildung von osmiumschwärz- 
baren Produkten geführt haben. Das negative Ausfallen der Marchi- 
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sehen Methode einerseits, die positiven Ergebnisse, die mit Donaggio- 
schen Methoden erreicht werden, andererseits sollen also nach 
Donaggio die tinktoriellen Merkmale der primären Degeneration 
bilden: nur sehr spät, bei vorgeschrittener Atrophie der Fasern, be¬ 
kommt man positive Resultate an WEiGERT’schen Präparaten. Im 
Grunde also teilt Donaggio die Ansichten von Vassale, der als erster 
von primären Degenerationen deutlich sprach und sie scharf von den 
sekundären trennte: Vassale aber erkannte hauptsächlich ein nega¬ 
tives Merkmal der primären Degeneration, den negativen Ausfall der 
MABCHi’schen Methode, Donaggio gibt auch positive Färbungs¬ 
methoden dazu an. 

Nicht alle heutigen Forscher stimmen vollständig mit den An¬ 
sichten derjenigen überein, die die primären von den sekundären 
Degenerationen scharf trennen wollen. Nach vielen Forschern (so 
z. B. Lugiato, Foscabini, Bignami) betrifft der Unterschied zwischen 
primärer und sekundärer Degeneration mehr die Dauer, Verteilung, 
Pathogenese des Prozesses als sein Wesen und seine Morphologie 
und pathologische Anatomie. Nach Foscabini kann die MARCHi’sche 
Methode bei primärer Degeneration positiv ausfallen; nach Lugiato 
kann die DoNAGGio’sche Methode bei sekundärer positiv ausfallen. 
Lugiato resümiert in klarer Weise die Reihenfolge, nach der bei 
sekundärer Degeneration die verschiedenen Methoden positiv aus¬ 
fallen: zuerst sind alle Methoden negativ, weil die Veränderungen 
der Nervenfasern noch zu gering sind; dann kommt eine Periode, 
w’ährend welcher nur die DoNAGGio’sche Methode positiv ausfällt; in 
einer dritten Phase sind Makchi und Donaggio positiv; in einer vierten 
Periode sind die Veränderungen zu fortgeschritten um nach Donaggio 
zu reagieren, man hat nur Mabchi positiv; endlich tritt die Periode 
ein, wo die WEiGERT’sche Methode allein die degenerierten Bündel 
zu erkennen erlaubt. 

Man darf vermuten, daß wahrscheinlich dieselbe Reihenfolge der 
chemischen Umwandlungen (da die einzelnen tinktoriellen Bilder be¬ 
stimmten Phasen des Zerfalls der Fasern entsprechen) auch bei pri¬ 
märer Degeneration vor sich geht. Vielleicht ist die MABCHi-Phase 
kürzer, sie setzt später ein, oder gar nicht wegen des Eintrittes der 
reparatorischen Vorgänge: und deshalb wird sie seltener bei akuten 
toxiinfektiösen Vorgängen beobachtet. 1 ) 


*) Dieses Jahr sind im Florentiner Laboratorium für allgemeine Pathologie 
von Dr. Goretti die Veränderungen des Nervensystems bei experimenteller Nagaua 
(Trypanosoma Brncei)-Infektion studiert worden. Bei den infizierten Hunden, 
die nach ungefähr 2 Monate langer Krankheit gestorben waren, konnten alle mög¬ 
lichen Degenerationsbilder beobachtet werden, und zwar gleichzeitig und gemischt: im 
Rückenmark, in der Oblongata, Pons waren beinahe sämtliche Bündel nach Marchi 
geschwärzt; nach der WEiORRT’schen Methode waren die gekreuzten Pyramidenbahneu 
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Jedenfalls sind die DoNAGGio’schen Methoden sehr bedeutungs¬ 
voll für die Diagnose der frischen Veränderungen der Nervenfasern, 
die eben bei Infektionen zu erwarten sind. Man darf sicherlich nicht 
verschweigen, daß auch die Methoden IV und V von Alzheimer als 
sehr nützlich zu betrachten sind, um frische Veränderungen bei akuten 
Infektionen zu erkennen: so z. B. konnte Cerletti bei schweren 
Malaria(Perniciosa-)fällen vermittels dieser Methoden bei fast nega¬ 
tivem MARCHi-Befund ganz frische Veränderungen der Nervenfasern 
nachweisen (Anschwellungen der Achsenzylinder, Unterbrechung der 
Fasern, Keulenbildung). 

Donaggio und sein Schüler Papadia haben wohl die größte An¬ 
wendung der betreffenden Methoden bei akuten Infektionen und Ver¬ 
giftungen gemacht; und ganz interessante Resultate erhalten. Die 
Arbeiten dieser Forscher deuten daraufhin, daß wahrscheinlich bei 
vielen Infektionen (Typhus, Pneumonie, Tuberkulose usw.) leichte aber 
durch die DoNAGGio’schen Methoden nachweisbare Veränderungen von 
gewissen Bahnen des Rückenmarks Vorkommen: solche Veränderungen 
sind nach Donaggio in den Hintersträngen und Seitensträngen vor¬ 
wiegend: die Verteilung der Läsionen in den Hintersträngen sollte 
an die fötale Zergliederung Flechsig’s erinnern; in den Seitensträngen 
sind häufig viele Fasern der gekreuzten Pyramidenbahnen befallen, 
das was wohl in Zusammenhang mit dem häufigen Vorkommen von 
klinischen Symptomen, die auf Läsion der Pyramidenbahnen hindeuten, 
bei akuten Infektionskrankheiten zu setzen wäre (siehe unten). Die 
Veränderungen der Fasern im Rückenmark sind nach Donaggio stets 
symmetrisch; und wahrscheinlich als primär aufzufassen. 

Papadia findet ähnliche Degenerationsbilder, am schwersten bei 
Tetanus, weniger bei Typhus, noch weniger bei anderen Infektionen; 
die Veränderungen sind nach ihm stets in der weißen Substanz des 
Rückenmarks disseminiert, selten (Puerperalfieber, Erysipel) nach 
Marchi nachweisbar, häufiger nach Donaggio; bei einem Fall von 
Scharlach und bei einem Falle von Tetanus konnte Papadia mit der 
DoNAGGio’schen Methode eine frische m a r g i n a 1 e Degeneration nach¬ 
weisen, die ähnlich mit den marginalen Faserndegenerationen im 
Rückenmark war, welche von verschiedenen Seiten bei Tabes, Para¬ 
lyse usw. beschrieben worden sind. Neuerdings bringt Audenino einen 
Beitrag zur Frage der nach Donaggio nachweisbaren marginalen 
Faserndegeneration im Rückenmark, die in vielen Fällen eben primär 

im Rückenmark degeneriert, und die nach Donaggio färbbaren Fasern waren eben 
im Felde der Pyramidalbündel vorwiegend: also waren Anfangsstadien (Donaggio- 
Bilder) der Degeneration (primär oder sekundär?) mit Endstadien (Weigert) gemischt, 
eben weil wahrscheinlich der Zerfall nicht sämtliche Fasern gleichzeitig befällt, und 
in den größtenteils verheerten Pyramidenbahnen (deshalb nach Weigert positive 
Degenerationsbilder) noch einige im Anfaugsstadium befindliche Fasern Zurückbleiben. 
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und toxischen Ursprungs wäre. Ich muß hier auch die Arbeiten 
anderer Forscher erwähnen, die mit dem DoNAGGio’schen Verfahren 
sonst unvermutete Fasernveränderungen nachweisen konnten, wohl 
stets bei toxischen und infektiösen Zuständen: so Tibebti bei mit 
Tetanustoxin vergifteten Tieren, Morselli A. bei aus tuberkulöser 
Mutter stammenden Föten, Amabilino bei Coliinfektion, Ceni bei mit 
pyogenen Keimen behandelten Tieren; und andere bei vielen Ver¬ 
giftungen (Phosphor, Alkohol usw.). Es soll sich meistenteils um 
primäre Degenerationen handeln, obwohl die Tatsache, daß auch die 
Zellen bei allen solchen Prozessen angegriifen werden, uns zur Vor¬ 
sicht in der Beurteilung mahnen muß. Es ist nicht von der Hand 
zu weisen, daß die toxischen Agentien die ganze neuronische Einheit, 
Zelle und Faser, befallen, und daß die genaue Unterscheidung, was 
zuerst erkrankt, ob die Zelle oder die Faser, mehr eine künstliche ist. 


d) Veränderungen der Glia. 

Es erübrigt sich hier auf alle möglichen Veränderungen der Glia, 
die bei den verschiedensten Infektionen Vorkommen können, einzu¬ 
gehen; da sie gewöhnlich nichts Spezifisches haben und ich also die 
ganze pathologische Histologie der Glia wiederholen müßte. Ich er¬ 
wähne hier nur, daß Cerletti bei seinen Malaria perniciosa-Fällen 
und Papadia bei mehreren Fällen von Wut, Tetanus, Puerperalfieber, 
Typhus, Diphtherie, Pneumonie usw. ganz interessante Ergebnisse 
durch die Anwendung der Alzheim ER’schen Methode IV für die proto¬ 
plasmatische Glia bekamen: viele sogenannte amöboide Zellen waren 
oft (besonders bei Wut) vorhanden, besonders in der weißen Substanz, 
im Gehirn und Rückenmark; und bei vielen Fällen konnte sogar die 
Umwandlung der Astrocyten durch Fortsatz Verlust in die amöboiden 
Zellen verfolgt werden. In solchen Elementen konnten die fibri¬ 
noiden Granula (Alzheimer), manchmal die ebenfalls von Alz¬ 
heimer beschriebenen methylenblau- und fuchsinfärbbaren Granulationen 
und mehrere Arten von Abbaustoffen wahrgenommen werden. Nach 
Cerletti nehmen an der Bildung der amöboiden Zellen nicht nur 
die Astrocyten teil, sondern auch die „kleinen Zellen“. 

Außer dieser amöboiden Umwandlung der verschiedenen Typen 
der Gliazellen findet man andere Veränderungen, die ebenfalls als 
regressiv zu betrachten sind: Schrumpfung der Kerne, ihr stäbchen¬ 
förmiges Aussehen (Entstehen von „gliösen Stäbchenzellen“), Zer¬ 
bröckelung usw. 

Aber auch an progressiven Veränderungen, an Wucherungs¬ 
vorgängen sogar, fehlt es nicht: Papadia hat besonders häufig 
Wucherung der Ependymzellen beobachtet. Cerletti hat häufig große 
„Gliarasen“ in der Hirnrinde gesehen. 
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Vermehrung der faserigen Glia wird bei solchen akuten Er¬ 
krankungen nicht beobachtet. Alzheimer hat trotzdem bei gewissen 
Formen von Delirium acutum pathologische Faserbildung gefunden 
(katatonische Formen). Es sei hier auch erwähnt, daß neulich Homen 
in seiner letzten Arbeit über Hirnabsceß (1913) zur Ansicht gekommen 
ist, daß viele Zellen der Absceßwand, die er früher als Polyblasten 
aufgefaßt, so z. B. die meisten Körnchen- und Gitterzellen, gliösen 
Ursprungs sind, seiner früheren Meinung entgegen, sie seien lympho- 
citischer Natur. 

Es scheint also aus den Arbeiten, die das Verhalten der Glia 
bei infektiösen Prozessen berücksichtigen, deutlich hervorzugehen, daß 
dieses Gewebe nicht ein einfaches Stützgewebe ist, daß ihm also 
mehr aktive Funktionen, besonders bei den Ernährungsvorgängen der 
nervösen Organe, zuzuschreiben sind: eine Erkenntnis, die wir den 
bahnbrechenden Arbeiten von Held und von Alzheimer verdanken. 


e) Veränderungen der mesodermalen Bestandteile. 

Da die Bakterien oder ihre Gifte hauptsächlich auf dem Blut¬ 
wege zum Nervensystem gelangen, müssen die Gefäße sehr häufig 
und nicht unbeträchtlich affiziert werden. Die Gefäßerweiterung im 
Bereich der nervösen Organe ist einer der häufigsten Befunde bei 
Sektionen von an akuten Infektionskrankheiten verstorbenen Leuten. 
Hämorrhagien treten sehr häufig hinzu: von den zahlreichen 
kapillaren Hämorrhagien geht man zu den großen Blutungsherden, 
die sich mit klinischen Symptomen intra vitam verrieten und die 
nicht selten die unmittelbare Ursache des Todes darstellten. Throm¬ 
bosen und Embolien werden auch oft im Verlauf der Infektionen 
beobachtet. Nach Oppenheim üben wohl die akuten Infektionen einen 
begünstigenden Einfluß auf die Entstehung der Gehirnblutungen aus; 
aber diese Folge der Infektionskrankheiten dürfte nicht als häufig 
bezeichnet werden. Erweichungsherde, auf thrombotischer oder em- 
bolischer Grundlage beruhend, werden im Verlauf vieler Infektionen 
beobachtet; die Thrombose ist der Ausdruck einer infektiösen Arteritis 
(z. B. bei Influenza, Typhus usw.), die Embolie ist gewöhnlich eine 
Begleiterscheinung einer Endocarditis, die bei fast allen Infektions¬ 
krankheiten Vorkommen kann. Entzündungsvorgänge, bis zur 
Entwicklung der Encephalitis und Myelitis, kommen auch häufig vor. 
All diese Dinge aber gehören mehr anderen Kapiteln der allgemeinen 
und klinischen Pathologie des Nervensystems an: ich verweise auf 
die einschlägigen Kapitel in den großen Lehrbüchern der Neurologie, 
besonders auf das Kapitel über Encephalitis non haemorhagica von 
H. Vogt im LEWANDowsKY’schen Handbuch, und auf die mono¬ 
graphische Darstellung über Encephalitis von Oppenheim und Cassirer. 
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Hier seien nur einige Befunde erwähnt, die eben nicht im Be¬ 
reich der ausgesprochenen Encephalitis und der eigentlichen Erweichung 
des Gehirns fallen, und die auch ohne eine deutliche klinische Äuße¬ 
rung verlaufen können. 

Fraenkel, Papadia u. a. haben in den kleinen Gefäßen bei 
mehreren Infektionskrankheiten Leucocytenthromben und hyaline 
Thromben gefunden. Manasse hat schon vor mehreren Jahren in 
den Kapillaren und in den kleineren, manchmal auch in größeren 
Gefäßen teils kugelige, teils eiförmige, glänzende Gebilde von voll¬ 
ständig homogener Beschaffenheit nachgewiesen; manchmal lagen sie 
in größeren Haufen beieinander, seltener einzeln in der Mitte oder 
auch am Rande der Gefäße. Ferner waren sowohl Kapillaren wie 
kleinere Gefäße mit Thromben von ganz derselben Beschaffenheit 
ausgestopft. Also trat die hyaline Substanz bei den 20 Gehirnen 
von an akuten Infektionen verstorbenen Patienten in zwei Formen 
auf: als Ballen, frei in den Gefäßen liegend, und als obturierende 
Thromben. Manasse fand, daß solche Massen oft teilweise die 
WeigEBT’ sche Fibrinfarbung annahmen. Bei 19 Gehirnen, welche 
von Patienten stammten, die nicht an akuten Infektionen zugrunde 
gegangen waren, fand Manasse nie die hyaline Substanz. Manasse 
selbst, Fbaenkel, Homün, Oseki, Papadia finden im Gehirne bei In¬ 
fektionen Infiltrate in den Gefäßscheiden: Lymphocyten, seltener 
Plasmazellen, aber auch Polynukleaten stellen die infiltrierenden Ele¬ 
mente dar. Auch Wanderzellen histiogenen Ursprungs sind nicht 
ausgeschlossen. Mehr oder weniger mit den Gefäßen in Zusammen¬ 
hang stehend, werden oft kleine Nekroseherde beschrieben: diese sind 
teilweise auf die nekrotisierende Wirkung der Bakteriengifte, teil¬ 
weise auf die Blut- und Lymphkreislaufstörungen infolge der Throm¬ 
ben, Infiltrate, Blutungen usw. zurückzuführen. 

Es handelt sich also meistens um Herdläsionen (Frankel); 
man hat also mit kleinen, wohl öfters rein mikroskopischen Encepha¬ 
litisherden (Oseki) zu tun, die den beschriebenen Formen von Menin¬ 
gitis circumscripta, unvollständiger meningealer Reaktion usw. ent¬ 
sprechen. Es verdient hervorgehoben zu werden, daß solche Ver¬ 
änderungen auch ohne Vorhandensein von Bakterien im Gewebe 
Vorkommen können, so z. B. bei Diphtherie nach Fraenkel: es dürfte 
aber nach meiner Meinung in solchen Fällen mehr von rein degene- 
rativen Vorgängen die Rede sein (z. B. Nekrose der Gefäßendothel¬ 
zellen, mit Thromben oder Blutextravasate als Folge), als von wahren 
entzündlichen Prozessen (Infiltrate der Adventitialscheiden), da letztere 
gewöhnlich das Vorhandensein der Bakterien voraussetzen. Übrigens 
neigt man heute mehr als früher dazu, das Eindringen von Bakterien 
ins Blut auch bei solchen Krankheitsformen anzunehmen, die als Typen 
von reinen Toxikosen galten: so z. B. bei Diphtherie (Befunde von 
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Bazillen in der Cerebrospinalflüssigkeit nach Leede und Bonhoff; 
dann auch im Harne usw.). 

Jedenfalls ist es nicht von der Hand zu weisen, daß auch auf 
rein toxischem Wege Gefäßveränderungen und Veränderungen der 
perivasalen Gewebe (Nekroseherde) entstehen: ebenso wie solche in 
anderen Organen (nekrotisch-hämorrhagische Herde in der Leber bei 
Typhus und Puerperaleklampsie) gefunden werden (Hom£n). 

Homen verdanken wir auch die experimentell begründete Ansicht, 
daß gewisse Entzündungsvorgänge im Nervensystem noch zu einer 
Zeit aktiv sein können, in der die Bakterien schon aus dem Gewebe 
verschwunden sind: es soll sich um die Wirkung von in loco ge¬ 
bliebenen Bakteriengiften handeln, oder wahrscheinlicher um sekun¬ 
däre Veränderungen, die dadurch bedingt sind, daß in den primär 
entstandenen Entzündungs- und Nekroseherden Zerfalls Vorgänge an 
den Gefäßinfiltraten, nervösen Geweben, eventuell gewucherten Ge¬ 
fäßen stattfinden, und toxische und reizende Stoffe (Nukleoproteide?) 
freigemacht werden. Jedenfalls ist die Tatsache von Bedeutung, daß 
Veränderungen der nervösen Organe, besonders solche die vaskulären 
Ursprungs sind, auch nach Verschwinden der Bakterien sich weiter 
entwickeln können. Das Nervensystem scheint also diese Eigentüm¬ 
lichkeit zu besitzen, daß es schwieriger als andere Gewebe sich nach 
entzündlichen Vorgängen erholt. Was wohl m. E. auf die Eigentüm¬ 
lichkeiten der Saftströme im Nervensystem zurückzuführen ist: die 
Gewebslymphe, die die Abbauprodukte enthält, wird nicht wie in 
anderen Geweben durch selbständige Lymphgefäße drainiert, sie muß 
dagegen wieder in die Richtung der Gefäße strömen, um in deren 
adventitiellen Scheiden entladen zu werden. Wenn also ein Ent¬ 
zündungsvorgang im Nervensystem stattfindet, wenn Exsudate in den 
Gefäßscheiden sich ansammeln, wenn Bakterien sich dort vermehren, 
dann haben wir nicht nur einen ständigen Herd von toxischen und 
reizenden Stoffen vor uns, sondern auch ein Hindernis zur Ausfuhr 
der Zerfallprodukte und der Bakteriengifte, welches eine Stauung von 
solchen zur Folge hat und eine weitere Ursache von Veränderungen 
bildet. Wegen der besonders engen Beziehung der Lymphwege 
(Adventitialscheiden) zu den Gefäßen haben wir eine Art „Circulus 
vitiosus“ vor uns; infolgedessen eine einmal stattgefundene Bakterien¬ 
ansiedelung in den Gehirngefäßen, mit Infiltratbildung, ziemlich schwere, 
nicht selten sogar sehr schwere und dauernde funktionelle und ana¬ 
tomische Veränderungen mit sich bringen kann. 

Wucherung der Gefäßendothelzellen, sowohl der adventitiellen 
Elemente wurden auch bei Infektionskrankheiten beobachtet: Ceh- 
letti sah bei Malaria die sog. Gefäßbündelbildung in der Hirnrinde. 
Papadia erwähnt oft den Befund von mit Lipoiden beladenen Zellen 
(CiAccio’sche Methode) um die Gefäße (Abbauprodukte?). 
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3. Veränderungen der peripheren Nerven. 

Es ist allgemein bekannt, daß die Infektionskrankheiten (Typhus. 
Diphtherie, Tuberkulose, Rheumatismus usw.) eine wichtige Rolle bei 
der Entstehung der Neuritiden spielen. Vom allgemeinen pathologisch¬ 
anatomischen und experimentellen Gesichtspunkte aus ist hier darüber 
nicht viel zu sagen: die Frage der aufsteigenden Infektioto von den 
Nerven zu den Centra ist oben schon diskutiert wordeu (siehe über 
Infektionswege des Zentralnervensystems). 

Hier möchte ich kurz erwähnen, daß die Neuritiden im Ver¬ 
lauf von oder nach Infektionskrankheiten nicht immer als deut- 

« 

liehe und direkte Folge der Infektion, als neue Lokalisation derselben 
Bakterienart zu beurteilen sind; daß nebenwirkende toxische oder 
traumatische Momente eine große Bedeutung besitzen, daß die Infek¬ 
tionen nicht selten als Ursache von Kachexie oder von allgemeiner 
Intoxikation (auch durch Nieren- oder Leberschädigungen) wirken, 
und auf indirektem Wege neuritische Symptome und Nerven Verände¬ 
rungen hervorrufen, die nichts Spezifisches besitzen: so hat z. B. 
Klippel schon seit längerer Zeit der Kachexie und besonders den 
hepato-renalen Veränderungen eine gewisse Bedeutung bei der Ent¬ 
stehung von amyotrophischen und neuritischen Vorgängen infolge von 
chronischen Infektionen (Tuberkulose u. a.) beigemessen. 

Ich möchte hier eine ganz neue Auffassung des Wesens der 
postinfektiösen Neuritiden erwähnen, die wir einer Arbeit von Schüfner 
verdanken: Schüfner resümiert die modernen Ansichten über die 
Ätiologie der Polyneuritis epidemica von Indien, Japan usw., 
der sogenannten Beri-beri oder KakkA Heutzutag escheint es sicher 
festerestellt zu sein, daß diese hauptsächlich in einer Polyneuritis (mit 
Beteiligung der Herznerven, mit Ödem usw.) bestehende, häufig sehr 
schwere Krankheit auf den Genuß von Nahrungsstoffen zurückzu¬ 
führen ist, die gewisser wichtiger Bestandteile entbehren. Die Kost 
mit entschältem Reis war in Indien, Japan usw. die Hauptursache 
der Beri-beri; weil gerade die Reiskleie, die beim Polieren des Reises 
entfernt wird, jene wichtigen Bestandteile enthält, die nunmehr gut 
studiert worden sind, und in einem N-haltigen Stoffe zu bestehen 
scheinen, der Vitamin oder Orizanin genannt worden ist, wahr¬ 
scheinlich im Orgauismus als Katalysator bei den Stoffwechselvorgängen 
wirkt und für das trophische Gleichgewicht des Körpers, besonders 
des Nervensystems unentbehrlich ist. Die Reiskleie, oder ein Auszug 
davon als Vitamin, vermag die durch den fast ausschließlichen 
Genuß von poliertem Reis verursachte Beri-beri zu heilen. Vitamin 
ist nicht nur in der Reiskleie enthalten, sondern in anderen Nähr¬ 
stoffen, besonders in frischem, ungekochtem Gemüse, Milch usw. 
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All diese Stoffe können, wenn sie der Reisnabrung zugesetzt sind, 
den Ausbruch der Krankheit verhüten, oder sie heilen (auch experi¬ 
mentell bei Hühnern, die ähnlich wie die Menschen durch Reiskost 
erkranken, nachgewiesen). Nun ist es wahrscheinlich, daß nicht 4 nur 
die ausschließliche Reisnahrung Beri-beri oder ähnliche Zustände 
hervorruft, sondern daß andere Typen von einseitiger Kost, mit 
Bevorzugung weißer Mehle ohne Kleiegehalt, mit wenig Gemüse 
oder mit zu stark und zu lange gekochten Speisen (der Schutzstoflf 
der Kleie, der Milch usw. ist ziemlich labil) dem Partialhunger den 
Boden ebnen, und der Beri-beri sehr nahe verwandte Erkrankungen, 
also wohl Polineuritiden zustande bringen. Schüfneb sagt, daß 
nach diesen exakten Kenntnissen über Beri-beri es an der Zeit ist, 
auch in Europa in jedem Falle von Polyneuritis die alimentäre Ent¬ 
stehungsweise mit zu berücksichtigen. Das ist hauptsächlich bei 
postinfektiösen Formen (besonders nach Typhus) der Fall: eben werden 
oft die Rekonvaleszenten mit einseitiger Kost, mit weißen Mehlen usw. 
genährt, und sind oft die Bedingungen gegeben, die eine Art leichter 
Beri-beri liervorrufen können (Herzklopfen, Vertaubungsgefühl, Krie- 
beln in Händen und Füßen usw.), was alles häufig verschwindet mit 
der Rückkehr zu einer vitaminreichen Kost. 

Bei vielen Fällen von sog. postinfektiösen Polyneuritiden hätte 
also die Infektion keine Bedeutung; das alimentäre Moment wäre 
wohl das Entscheidende. Man kann nicht umhin, diese geistvollen 
Ausführungen zu bewundern, aber es ist noch nicht sichergestellt, ob 
man sie verallgemeinern darf. 


4. Kurze Bemerkungen über funktionelle Störungen des Zentral¬ 
nervensystems. 

Das Studium der klinisch nachweisbaren Störungen des Nerven¬ 
systems bei oder nach Infektionskrankheiten grenzt an das Studium 
der sogenannten Amentia und des Delirium acutum, auf die 
ich hier nicht eingehen darf. Man kann sagen, daß vom einfachen 
Fieberdelirium, wie es bei jeder akuten Krankheit Vorkommen 
kann, zu einer schweren Form von Delirium acutum eine un¬ 
unterbrochene Reihe von zwischenliegenden Fällen läuft; daß man 
oft von Delirium acutum oder Amentia spricht, weil man ein auf¬ 
fallendes Symptom, das gefährlichste oder das für die Umgebung des 
Kranken unangenehmste herausgreift, das Delirium, den Verwirrtheits¬ 
zustand, und bei dem Mangel an ätiologischen Kenntnissen es als 
Grunderscheinung betrachtet und zur Dignität eines nosologischen 
Begriffes erhebt. Aber solche Formen von Delirium acutum sind 
wohl meistens wahre Infektionskrankheiten, und das Fieber, der (mit 
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dem Fortschreiten der bakteriologischen Forschungen und mit dem 
Eindringen der Bakteriologie in die Irrenanstalten) immer häufiger 
werdende Befund von bekannten Bakterien (es scheinen die Pfeiffeb- 
schen Bazillen eine wichtige Rolle zu spielen — Pfuhl, Binswanger 
und Berge», Stepp usw.), die klinische Ähnlichkeit mit den Delirien 
bei gut individualisierten Infektionskrankheiten sprechen durchaus 
dafür. Die hier zu erwähnenden Arbeiten über Delirium acutum, 
über Infektionspsychosen, über postinfektiöse Psychosen 
bringen die bekannten Namen von Siemerling, Alzheimer, Bonhoeffer, 
Kazowsky, Kbaepelin, Binswanger und Berger, von Thoma, Semi- 
daloff und Weidenhammeb; auf solche Arbeiten, ebenso wie auf 
einen alten Aufsatz von Krafft-Ebing, muß ich hier verweisen. Es 
gibt natürlich auch Formen von Amentia, die auf Auto- oder Hetero¬ 
intoxikationen beruhen, die klinisch den infektiösen Formen sehr 
ähnlich sein können: schon vom pathologisch-anatomischen Stand¬ 
punkte aus stößt ja eine prinzipielle Scheidung der Erschöpfungs-, 
Intoxikations- und Infektionspsychosen auf fast unüberwindliche 
Schwierigkeiten (Binswanger und Berger). 

Die einzelnen Infektionspsychosen haben nichts Pathognomonisches 
für die Art der Infektionserreger oder der Grunderkrankung: das 
klinische Bild ist sehr gleichförmig (Siemerling, Bonhoeffer): was 
wohl mit der Gleichförmigkeit des anatomischen Bildes übereinstimmt. 
Grundsymptome: halluzinatorische Verwirrtheit, Delirien, Dämmer¬ 
zustände, Erregungs- oder Depressionszustände. 

Ich gebe die Einteilung der Infektionspsychosen nach Bonhoeffer 
wieder: 


1. Psychosen des Fieberstadiums 

a) Fieberdelirien. 

b) Epileptiforme Erregungszustände (infektiöse Dämmer¬ 
zustände). 


c) Amentia 


halluzinatorische Form, 
katatonische Form. 


2. Psychosen des Fieberabfalls: es überwiegen die reinen Amentia 
formen; öfters plötzlicher Beginn mit Kollaps. 


Der Verlauf kann verschiedenartig sein: auch hier spielt die Art 
der Erreger keine Rolle, es kommt mehr auf ihre Virulenz in Be¬ 
ziehung zum Nervensystem und auf die individuelle Disposition 
an. Der Abfall kann lytisch oder kritisch geschehen; Steigerung zum 
eigentlichen tödlichen Delirium acutum, Verknüpfung mit Meningismus 
sind beobachtet. 

Als Beispiel einer Arbeit, die sich mit der genauen psychischen 
Untersuchung einer gut bekannten und individualisierten Infektions¬ 
krankheit beschäftigt, zitiere ich die Arbeit von Hendriks, der die 
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psychischen Symptome bei Typhus abdominalis studierte: ich verweise 
auf den speziellen Teil. Ich erwähne hier auch, daß Bleuler neulich 
eine gesteigerte Euphorie als Initialsymptom bei Infektionen (Grippe, 
Erkältungskrankheiten usw.) beobachtet zu haben glaubt. 

Ich muß weiter auf die Frage über das Vorkommen von Nystagmus bei 
fieberhaften Krankheiten hinweisen: Beck und Biach, Czyhlarz, Hirsch 
haben es besonders studiert. Der Nystagmus soll eine Begleiterschei¬ 
nung des Fiebers sein, die bei Abfall des Fiebers verschwindet: am 
seltensten ist er bei Tuberkulose; nicht häufig bei Typhus, aber wenn 
vorhanden, dann dauernd. Der Nystagmus muß wohl als toxisch 
aufgefaßt werden und wäre mit dem Nystagmus bei Alkohol- oder 
Chininvergiftung im Parallele zu setzen. Der meist horizontal-rota¬ 
torische Nystagmus wäre eine stete Begleiterscheinung des Kopf- und 
Gesichtserysipels nach Hirsch. 

Nicht selten werden bei Infektionen Symptome beobachtet, die 
auf bestimmte lokalisierte Veränderungen im Nervensystem hindeuten: 
es sei die Steigerung der Patellarreflexe (z. B. bei Pneumonie) er¬ 
wähnt; und besonders das Vorkommen vom BABiNSKv’schen Symptom 
bei Scharlach (Kikoff), bei Tuberkulose, Pneumonie, Typhus, 
Diphtherie (siehe eine Diskussion in der „Societö de Neurologie“, 
Revue neurologique 1900, S. 1005). Donaggio möchte das BABiNSKv’sche 
Symptom auf die histologisch mit seinen Methoden nachweisbaren, 
leichten, initialen Veränderungen der Pyramidenbahnen, die er häufig 
bei allgemeinen akuten Infektionen beobachtet hat (siehe bei: Ver¬ 
änderungen der Nervenfasern), zurückführen. Während oder nach 
Infektionen (Typhus, Pneumonie, Scharlach, Dysenterie, Erysipelas, 
Diphtherie, Pocken) können auch ataktische Symptome Vorkommen, 
bis zur wahren akuten Ataxie, die ein bestimmtes Krankheits¬ 
bild darstellt, und wohl als eine Myelitis mit zahlreichen Entzündungs¬ 
und Degenerationsherden (Myelitis disseminata) zu betrachten ist. 


5. Die Bedeutung der Infektion für das Entstehen von bestimmten 
Erkrankungen des Zentralnervensystems. 

Ich möchte ganz knapp darauf hinweisen, daß gewisse, sonst 
ätiologisch dunkle Erkrankungen des Nervensystems heute wohl von 
den meisten Forschern als mehr oder weniger entfernte Folgen von 
allgemeinen, gut definierten Infektionskrankheiten betrachtet werden. 

Das ist besonders hinsichtlich der multiplen Sklerose der 
Fall. Die Meinung von Müller, der wohl die tiefste und vollstän¬ 
digste Arbeit über multiple Sklerose ausgeführt hat, diese Erkrankung 
sei als Folge von Anomalien im Bereiche der Neuroglia aufzufassen, 
durch welche das Stützgewebe zu übermäßiger Wucherung angetrieben 
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werde, ist heute nicht mehr allgemein anerkannt. Mülleb sieht in 
der multiplen Sklerose eine Art Entwicklungsstörung der Glia, die 
primär wuchert, und die Zerstörung und den segmentären Zerfall 
der Markscheiden, mit Erhaltenbleiben der Achsenzylinder, hervorruft. 
Heute dagegen ist man mehr geneigt, auch in der multiplen Sklerose 
(wenigstens in vielen Fällen) die Folge von wirklichen, herdweise 
aufgetretenen und sozusagen vernarbten Entzündungsvorgängen zu 
sehen. P. Marie ist wohl der erste gewesen, der die multiple Skle¬ 
rose des Zentralnervensystems als entzündlichen und wohl infek¬ 
tiösen Ursprungs betrachtet hat. Nach der Zusammenfassung von 
Marburg in 3—5°/ 0 aller Fälle von multipler Sklerose sind Infek¬ 
tionen zu verzeichnen, die nur 2—3 Monate dem Beginn der Krank¬ 
heit vorangehen: Masern, Scharlach, Diphtherie, Keuchhusten, Influenza, 
Malaria, Pneumonie, Cholera. Wenn die Infektion aber etwas weiter 
entfernt vor dem Ausbruch der Krankheit liegt, kann sie auch trotz¬ 
dem die ätiologische Hauptrolle spielen: denn wir wissen (siehe oben 
bei 2., e), daß auch nach Schwund der Bakterien im Zentralnerven¬ 
system die einmal begonnenen Veränderungen weiter fortschreiten 
können, daß Bedingungen dort bestehen, welche die rasche, rückstands¬ 
lose Heilung der entzündlichen Vorgänge schwierig machen. 

In den letzten Jahren haben die ausgezeichneten Arbeiten von 
Lhermitte und Guccione und von Siemerling und Raecke die In- 
fektionstheorie der multiplen Sklerose histologisch sehr gut be¬ 
gründet. Sie stützen sich einerseits auf eigene Befunde, andererseits 
auf die immer zahlreicher werdenden Befunde anderer Forscher, die 
das Vorhandensein im Nervensystem bei der m. Sklerose von eigent¬ 
lichen entzündlichen Vorgängen nachweisen. Kurz aufgezählt, sind 
solche Zeichen von Entzündung und Infektion bei m. Sklerose: Pia- 
verdickungen und Piaverwachsungen auf den Skleroseherden; Lage¬ 
rung und Abgrenzung der Herde, die bestimmten Gefäßgebieten zu 
entsprechen scheinen; Keilform der oberflächlichen Rindenherde, wobei 
die Basis der freien Windungsoberfläche aufsitzt, also mit dem Bilde 
kleiner Infarkte (Sander); ödematöse Durchtränkung der Sklerose¬ 
herde, mit frischen Blutungen oder Resten alter; sowohl in der Pia 
wie im Nervengewebe Gefäßinfiltrationen, überwiegend aus Lympho- 
cyten, jedoch auch aus Plasmazellen bestehend (Plasmazellen wurden 
auch von Oppenheim, Redlich, Spielmeyer usw. gefunden). Siemer¬ 
ling und Raecke, Strähuber, Borst finden ziemlich oft Blutungen 
in den Herden; Siemerling und Raecke, Lhermitte und Guccione, 
Bielschowsky, Strähuber finden Zerfall von Achsenzylindern, oft in 
Zusammenhang mit den Blutungen, der klassischen Meinung entgegen, 
die auch Müller teilt, daß die Fibrillen der Achsenzylinder unge- 
schädigt bleiben. 
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Mit Recht kommen also Siemerling und Raecke zum Schlüsse, 
daß wir bei der Herdbildung der multiplen Sklerose einen sicher ent¬ 
zündlichen Prozeß vor nns haben, der sich in seiner Ausbreitung an 
die Verteilung der Blutgefäße hält; es soll sich um eine im Blute 
kreisende Noxe handeln, um einen irgendwie gearteten Krankheits¬ 
erreger, wahrscheinlich um Mikroorganismen, die Blutungen, Mark¬ 
scheiden- und später Fibrillenzerfall, Infiltrate, reaktive Gliawuche¬ 
rung in den Ansiedlungsstätten hervorrufen. 

Wir müssen also die endogene Entstehung der Erkrankung 
entschieden ablehnen; und die multiple Sklerose mehr in Zusammen¬ 
hang mit den sog. akuten Ataxien bringen, die sicherlich infek¬ 
tiösen Ursprungs sind, und von Marburg als akute multiple 
Sklerose gut studiert worden sind. 

Als Typus einer anatomisch nicht so gut bekannten Krankheit, 
die ebenfalls mit den Infektionen in innigem Zusammenhang steht, 
erwähne ich hier die Chorea, besonders die Chorea minor. Am 
häufigsten tritt sie infolge von Rheumatismus auf; aber auch nach 
Tuberkulose, Malaria, Masern, Varicellen, Pneumonie, Typhus, Lues. 
Miliar hat neulich den luetischen Ursprung der Chorea minor ver¬ 
teidigt. Übrigens verweise ich auf die Darstellung von H. Vogt, auf 
die Arbeiten von Jolly, Huet, Hutinel und Babonneix, Cassard, 
Gatow-Gatowski, Ghenet und Loubet usw. Die französischen For¬ 
scher heben besonders die Symptome hervor, die auf anatomische 
Veränderungen des Zentralnervensystems hindeuten (Lymphocytose 
der cerebrospinalen Flüssigkeit; sog. kleine Cerebellarsymptome nach 
Babinsky; Pyramidalsymptome, besonders BABiNSKY’sches Zeichen usw.). 
Positive bakteriologische Befunde wurden bei Chorea minor von zahl¬ 
reichen Forschern mitgeteilt: einer der sichersten ist derjenige von 
Cramer und Többen, die aus dem Blute (beim lebenden) einen Staphy- 
lococcus isolierten; Kokken wurden auch von Reichardt, Guizzetti, 
Guizzetti und Camisa gefunden. 

Obwohl viele Befunde aus der Leiche entnommen wurden, und 
deshalb verdächtig erscheinen, darf man im allgemeinen der Ansicht 
Ausdruck geben, daß wahrscheinlich die Infektion bei der Entstehung 
der Chorea minor und der schweren Choreapsychosen die Hauptrolle 
spielt, wenn auch die Erreger manchmal unbekannt bleiben (übrigens 
sind auch die Erreger der am häufigsten bei Chorea minor in Frage 
kommenden Infektion, des Rheumatismus, unbekannt). Guizzetti be¬ 
trachtet sogar die Chorea als eine disseminierte Encephalytisform, die 
schwach pathogenen Keimen ihre Entstehung verdankt. 

Runge in seiner Arbeit über Generationspsychosen des Weibes 
berücksichtigt auch die Beziehung der Chorea gravidarum zur In¬ 
fektion. 
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B. Spezieller Teil. 

1. Veränderungen des Nervensystems bei durch pyogene Koliken 
hervorgerufenen Krankheiten. 

Schon im Jahre 1888 konnten Manfredi und Traversa durch 
abgetötete Streptokokkenkultnren bei Tieren Lähmungen und Krämpfe 
hervorrufen. Roger konnte bei Kaninchen mit Streptokokken (intra¬ 
venöse Impfung) schwere Veränderungen der Vorderhörner des Rücken¬ 
marks, besonders in der Lumbalgegend konstatieren: Schwellung der 
Ganglienzellen, dann Vakuolisierung und Zerfall; Hämorrhagien; Ver¬ 
änderungen an der Glia, usw. Nicht sehr verschieden hiervon waren 
die von Bourges beobachteten Veränderungen des Rückenmarkes bei 
Kaninchen, die mit Streptokokken geimpft worden waren. 

Widal und Besakqon studierten das Rückenmark zweier an 
Erysipelas gestorbener Frauen; und fanden Leukocyteninfiltrate um 
die Gefäße herum, Degenerationen an den Ganglienzellen; sie konnten 
auch bei Kaninchen mit Streptokokkenkulturen echte myelitische Ver¬ 
änderungen hervorrufen. Auch Sabrazäs und Mongour sahen das 
Bild einer Myelitis nach intravenöser Injektion von Streptokokken bei 
Kaninchen. Morel und Rispal produzierten bei Kaninchen, Claude 
bei Meerschweinchen akute Myelitiden; in den Versuchen von Claude 
waren die Veränderungen an der grauen Substanz begrenzt. 

Alle diese Forscher sahen bei den Tieren typische spastische 
oder schlaffe Lähmungen, stets mit paraplegischem Typus. 

Die Arbeiten von Homün und Laitenen habe ich schon im allg. 
Teil erwähnt: sie arbeiteten mit lebenden Streptokokken und mit 
Bouillonkulturfiltraten, die sie entweder ins Rückenmark oder in den 
Nervus ischiadicus injizierten. Die Bakterienimpfung hatte schwerere 
Folgen als die Toxinimpfung. Vom Nerven aus steigen die Bakterien 
zum Rückenmark. Die Beziehungen dieser und ähnlicher Versuche 
zur Frage der Neuritis ascendens habe ich schon erörtert. Mouba- 
wieff fand, daß ein Streptokokkentoxin Veränderungen der Rücken¬ 
markfasern hervorruft. 

Ghilarducci injizierte den Tieren (Kaninchen) Streptokokken in 
die Blutbahn, indem er kurze Zeit einen Druck auf die Bauchaorta 
ausübte; so konnte er erreichen, daß die Streptokokken schwere 
degenerative und entzündliche Veränderungen in dem durch die tem¬ 
poräre Ischämie prädisponierten Rückenmark zustande brachten. 
Fasern und Zellen waren schwer affiziert. 

Chartier injizierte Streptokokken in die Carotis; und beobachtete 
encephalitische Vorgänge ohne Eiterung. Dopter und Oberthür 
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riefen gleichfalls eine Encephalitis non Suppurativa hervor, aber mit 
direkter Impfung von Staphylokokken in die Hirnsubstanz. 

Catola produzierte schwere experimentelle Myelitiden durch 
Impfung von Kokken in die Bauchaorta ohne den Kunstgriff des 
temporären Drucks; er sagt, daß zwischen entzündlichen und degene- 
rativen Vorgängen kein Parallelismus bestand. 

Es sind Psychosen nach Erysipelas von Ludwig u. a. beschrieben 
worden (nach Bonhoeffer wären sie sogar ziemlich häufig); Mono¬ 
neuritiden (auch mit seltener Lokalisation, z. B. des XII. Hirnnervs 
bei einem Falle von Schlippe) nach Staphylokokkenanginen, usw. 


2. Veränderungen des Nervensystems bei Pneumokokken- 
infektionen (besonders bei Pnenmonie). 

Maeinesco, Dejebine, Masetti haben verschiedenartige Verände¬ 
rungen des Zentralnervensystems bei Pneumonie gefunden. So be¬ 
schreibt Dejebine schwere Degenerationen der Nervenzellen im 
Rückenmark; und Masetti eine ausgesprochene hämorrhagische En¬ 
cephalitis. Laionel-Lavastine und Voisin fanden bei mehreren 
Bronchopneumoniefällen Leukocyteninfiltrate in den Gehirnhäuten und 
im Hirngewebe selbst; Chromatolyse, Kernschwund, Neuronophagie- 
bilder an den Nervenzellen. 

Eine genaue Erforschung der Läsionen des Rückenmarks bei 
Tieren, die intravenös mit FRAENKEL’schen Diplokokken geimpft 
worden waren, verdanken wir Panichi. 

Southabd und Kune studierten sehr ausführlich die durch Pneu- 
coccus im Gehirn hervorgerufenen Veränderungen, sowohl an mensch¬ 
lichem wie an experimentellem Material. Der Pneumococcus sollte 
im Gehirn eine Entzündung verursachen, die fibrinösen Charakter 
hat; auch die Zelleninfiltration wäre sehr ausgesprochen. 

Donaggio fand im Rückenmark von an Pneumonie verstorbenen 
Patienten iniziale Degeneration vieler Fasern in der weißen Sub¬ 
stanz; nicht selten waren die gekreuzten Pyramidenbahnen degeneriert 
(Degeneration durch die DoNAGGio’sche Methode nachweisbar). Papa- 
dia hat besonders gut bei zwei Fällen von Pneumonie das Nerven¬ 
system untersucht. 

Im allg. Teile dieses Aufsatzes ist der Meningismus bei Pneu¬ 
monie, besonders bei Kindern, schon besprochen worden. Daß ver¬ 
schiedenartige nervöse Erscheinungen, z. B. Aphasie (so in einem 
Falle von Poet), Neuritiden, usw. während oder nach Pneumonie ent¬ 
stehen können, ist bekannt. Experimentell scheint auch die Möglich¬ 
keit einer aszendierenden durch Pneumokokken hervorgerufenen 
Neuritis gegeben (Pibbone). Auch Psychosen nach Pneumonie sind 
beschrieben worden (Torell u. a.). 
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3. Veränderungen des Nervensystems bei durch andere Kokken 

hervorgerufenen Infektionen. 

Der NßissER’sche Gonococcus hat oft eine ausgesprochene Neigung 
das Nervensystem zu affizieren: was schon seit langem von Charcot, 
dann von Raymond, Leyden, Spillmann und Haushalte» hervor¬ 
gehoben wurde. Es wurde besonders die Aufmerksamkeit auf die gonor¬ 
rhoische Myelitis gelenkt. Pathologisch-anatomische Beobachtungen ver¬ 
danken wir De Gueldre und Sano, Olmer; experimentell wurde die 
Frage von Osokin, Moltschanoff in Angriff genommen. Moltscha- 
noff wies bei Tieren nach, daß Gonokokkengift schwere Zellen- und 
Faserndegenerationen (Vorderhörner, Hinterstränge) zu produzieren 
vermag. Mehrfach sind Neuritiden im Verlauf von Gonorrhoe be¬ 
schrieben worden (Ischias, usw). 

Bei Maltafieber werden sehr häufig Störungen im Bereiche des 
Nervensystems beobachtet. Neuritis in irgendeiner Form und an 
irgendeiner Stelle (meistens N. ischiadicus) wird in wenigsten 50°/ o 
der Fälle beobachtet (Eyre). Die Neuritis hat häufig plötzlichen 
Beginn und dauert lange als subakute oder chronische Affektion. 
Donzello hat histopathologisch das Nervensystem des Kaninchens bei 
experimenteller Infektion mit Coccobacillus melitensis unter¬ 
sucht. 

4. Veränderungen des Nervensystems bei durch Bazillen der 

Typhns-Coligrnppe hervorgerufenen Krankheiten. 

Über meningitisähnliche Erscheinungen, d. h. Meningismus bei 
Typhus, habe ich schon im allgemeinen Teil einiges gesagt; ich ver¬ 
weise im übrigen auf die Arbeit von Staübll Hier zitiere ich die 
zusammenfassenden Schlüsse von Plaut, Rehm und Schottmüller 
betreffs des Eindringens der Typhusbazillen in die Gehirnhäute und 
in den Liquor: Die echte Typhusmeningitis ist selten, die Verfasser 
verfügen über zwei Fälle. „Zwar gelangen die Typhusbazillen wohl 
häufiger in die Meningen und sind auch in einem Teil der Fälle in 
der Spinalflüssigkeit kulturell nachzuweisen; aber eine Meningitis im 
anatomischen Sinne ist, wie es nach den vorliegenden Literatur¬ 
angaben scheint, darum nicht die notwendige Folge. In dieser Be¬ 
ziehung nehmen die Typhusmeningealinfektionen also eine Sonder¬ 
stellung ein. Schon das Spinalpunktat erweist sich in diesen Fällen 
klar und relativ arm an Zellen, auch der Ausgang kann ein günstiger 
sein.“ Fraenkel spricht von feindlichen Stoffen, die das rasche Ab¬ 
sterben der Typhusbazillen im Hirngewebe verursachen sollten. Jeden¬ 
falls scheint das Eindringen der Bazillen in die Meningen nicht ge- 
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nügend zu sein, um eine echte Meningitis hervorzurufen; es wäre 
dies ein Fall, wo der positive bakteriologische Befund weniger Be¬ 
deutung für die diagnostische und besonders prognostische Beurteilung 
besitzt als bei anderen Infektionen. David und Speik haben auch 
diese Dinge erörtert; sie beschreiben mehrere Fälle von Meningismus 
mit negativem bakteriologischem Befunde. 

Einige wenige Forscher haben sogenannte primäre meningeale 
Typhusinfektionen beschrieben, aber solche Fälle sind sehr zweifel¬ 
haft (Roussillon, Berg£ und Weissenbach). 

Im Gehirn hat man sehr oft bei Typhusleichen Ödem und Hyper¬ 
ämie gefunden. Popow fand vor vielen Jahren Gefäßscheideninfiltrate, 
Wucherung der Endothelzellen der Hirncapillare, Lagerung von Fett 
und Pigmentkörnern in den Gefäßwänden. Tictine konnte durch 
subdurale Impfung von Typhusbazillen bei Kaninchen Eiterungsherde 
im Gehirne hervorrufen. Nichols, Bianchi-Maeiotti, Sabolotnoff 
konnten experimentell durch Impfung von Typhusbazillen (auf ver¬ 
schiedenen Wegen, auch intravenös) mehr oder weniger ausgesprochene 
Veränderungen im Rückenmarke, meistens degenerativer Natur, er¬ 
reichen; solche konnte auch Catola hervorrufen, indem er unter die 
Dura in der Lumbalgegend Bouillonkulturen von Typhuskeimen 
injizierte. 

Mabinesco, Stursberg untersuchten ebenfalls das Nervensystem 
von an Typhus gestorbenen Patienten; dann Fraenkel, Donaggio, 
Papadia: letzterer mit besonderer Ausführlichkeit Papadia fand bei 
einem Fall alveoläre Disposition der chromatischen Substanz der Hirn¬ 
rindeuzellen, wie es Sabolotnoff bei seinen experimentellen Unter¬ 
suchungen sah; Wucherung der Gliazellen, Zerfall der Nervenfasern 
im Rückenmark (nach Donaggio nachweisbar). 

Auch klinisch sind nicht selten (außer den Meningealsymptomen 
bei Meningotyphus) echte Zentralerscheinungen beobachtet worden, die 
ihre Ursache teilweise in den histologisch nachgewiesenen feinen Ver¬ 
änderungen der nervösen Elemente, teilweise in rein funktionellen 
toxischen Störungen, teilweise in groben Veränderungen der Gewebe 
infolge von Embolie, Thrombose (nach Arteriitis), Blutungen usw. 
finden: so sind Aphasien (meist vorübergehend, und bei Kindern 
— s. Calcaterba, Basso), Epilepsieanfälle (meist mit jACKSON’schem 
Typhus — s. Fernet, Moccia), Hemiplegien (Moccia, Fernet, Basso usw.) 
beschrieben. Hendriks hat sehr genau den psychischen Zustand bei 
Typhus untersucht: er hat 24 Fälle dabei benutzt. Er fand, daß 
die Aufmerksamkeit ziemlich leicht zu wecken ist; aber doch schwere 
Aufmerksamkeitsstörungen bestehen können. Die Merkfahigkeit ist 
im allgemeinen gering gestört. Selten sind amnestische Konfabulationen, 
häufig tritt das Symptom des Haftenbleibens hervor. Es besteht 
Herabsetzung der Auffassung. Bei der Genese der typischen ße- 
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nommenheit spielen Verlangsamung der Assoziationen und Ermüdung 
eine gewisse Rolle. 

Nach Typhus sind Psychosen beobachtet worden (Patschke, 
Kobylinsky u. a.). Nach Bonhoeffer ist Typhus die akute Infektions¬ 
krankheit, die am häufigsten zu Psychosen Veranlassung gibt. 

Daß Typhus Neuritiden verursachen kann, ist allgemein bekannt; 
im allgemeinen Teil (unter 3) ist die Ansicht von Schüfner erwähnt, 
daß sie nicht eigentlich infektiösen, sondern eher alimentären Ur¬ 
sprungs seien. Hier erwähne ich die Meinung von Lasarew, daß 
die Erkrankung und Lähmung des Ulnaris nach Typhus nicht aut 
eine infektiöse Nervenschädigung zurückzuführen sei, sondern auf den 
Druck (Druck- oder Decubituslähmung), der auf den Ulnaris 
infolge der häufigen Seitenlage des Rekonvaleszenten ausgeübt wird. 

Die Beziehungen anderer Bakterien dieser Gruppe zum Nerven¬ 
system sind, mit Ausnahme des Dysenteriekeimes, wenig erforscht. 
Seliger weist auf die hohe Affinität der pathogen werdenden Coli- 
bazillen zum Zentralnervensystem hin, namentlich bei den häufigen 
Krämpfen der Kinder infolge Darmreizung. Gay und Southard haben 
bei 100 Leichen von Geisteskranken die Cerebrospinalflüssigkeit und 
das Blut bakteriologisch untersucht; der Befund von Bacterium coli 
(11 mal aus dem Blut, 25 mal aus dem Liquor) entsprach ziemlich 
regelmäßig dem Vorhandensein von ausgesprochenen, nach Marchi 
nachweisbaren, also frischen Veränderungen im Rückenmark und an 
den Wurzeln: der B. coli also war nicht post mortem in das Blut und 
in das Nervensystem eingedrungen, sondern durfte nach Gay und 
Southard mit den intra vitam entstandenen Degenerationen der 
Fasern in Zusammenhang gebracht werden. 

Es ist wohl bekannt, das Paratyphusbakterien (und Enteritis¬ 
gruppe Gärtner) Erkrankungen hervorrufen, die einmal den Typus 
der typhösen Krankheiten besitzen, einmal einen mehr akuten, gastro- 
enteritis- oder sogar choleraähnlichen Typus besitzen (meist infolge 
Genusses von durch die Bakterien verunreinigtem Fleisch: sog. 
Fleischvergiftungen). In letzterem Falle fehlen die Erschei¬ 
nungen im Bereiche des Nervensystems nicht. Neulich hat Strauss 
einen Fall von Fleischvergiftung beschrieben, bei dem eine einseitige 
totale periphere Facialislähmung vorkam. 

Über Meningitis paratyphosa s. Arzt und Boese. 

Was nun die bazilläre Dysenterie anbetrifft, so ist das experi¬ 
mentelle Studium der Veränderungen des Nervensystems bei solcher 
ziemlich fortgeschritten. Schon klinisch werden häufig bei oder nach 
Dysenterie, besonders aber bei den durch SHiGA-KRusE’sche Bazillen 
hervorgerufenen Formen, nervöse Störungen beobachtet: Neuritis 
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(Dopter), nervöse Störungen des Herzens (Dörr) usw. Es handelt 
sich um die Einwirkung des echten Toxins, das von den Shiga- 
Kruse - Bazillen ausgeschieden wird, auf das Nervensystem. Die 
anderen Typen von Dysenteriebazillen (wenig toxische Typen), die kein 
lösliches Toxin produzieren, geben seltener zu nervösen Störungen 
oder Nachkrankheiten Veranlassung, wie Lentz u. a. hervorheben. 

Das lösliche Toxin der SHiGA-KausE-Bazillen wirkt stark auf das 
Nervensystem der Versuchstiere, besonders der Kaninchen. Die mit 
dem Toxin intravenös geimpften Tiere zeigen (außer Temperatursturz 
und Durchfällen) ganz typische schlaffe Lähmungen der Extremitäten, 
die mit den Lyssalähmungen große Ähnlichkeit besitzen. Heller, 
Dopter, Flexner und Sweet, Güggisberg, Karasawa haben die 
dabei in Betracht kommenden Veränderungen studiert. Wenn man 
das Gift oder auch die Vollbazillen intravenös oder subkutan injiziert, 
beobachten wir schwere degenerative, meist herdweise Veränderungen 
der Ganglienzellen der Vorderhörner des Rückenmarks und auch 
einiger Kerne der Oblongata. Güggisberg sagt, daß das Dysenterie¬ 
gift eine besondere Affinität zu den Ganglienzellen der Vorderhörner 
besitzt. Die Lumbalgegend ist am schwersten affiziert. Die Zellen¬ 
veränderungen sind meist sehr schwer und fuhren zum Schwund der 
Zellen; Karasawa hat eine eigenartige „Kanälchenbildung“ beschrieben: 
in den Zellen erscheinen wie schlitzförmige oder lückenartige Kanäl¬ 
chen. Dopter hat bei langdauernden Vergiftungen das Auftreten von 
Muskelatrophien beobachtet, wohl als Folge des Zellenzerfalls in 
den Vorderhörnern. Blutungen im Rückenmark sind von allen For¬ 
schern erwähnt. 

Wenn man das Toxin in die peripheren Nerven injiziert, so bildet 
sich in 7—8 Tagen eine echte Neuritis, mit Schwund der Fasern 
und Wucherung des interstitiellen Gewebes (Dopter). 


5. Veränderungen des Nervensystems bei Influenzainfektionen. 

Die Influenza ruft sehr häufig Erscheinungen im Bereiche des 
Nervensystems hervor, wie jeder Arzt weiß; und es wurde sogar eine 
besondere klinische Form, bei der eben nervöse Erscheinungen vor¬ 
wiegen, abgegrenzt. Die echte epidemische Influenza, die als Er¬ 
reger den PFEiFFER’schen Bacillus aufweist, ist wohl hauptsächlich 
eine Infektion der Schleimhaut der Luftwege, wo die Keime sich 
massenhaft vermehren, ohne gewöhnlich ins Blut einzudringen. Es 
ist danach von manchen Bakteriologen angezweifelt worden, daß die 
Influenzabazillen in den Kreislauf eintreten und Lokalisationen im 
Nervensystem oder in den Gehirnhäuten geben; und eine Reihe Fälle 
von Meningitis, Encephalitis usw. im Verlauf der Influenza ist mit 
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einer Mischinfektion erklärt worden, während die funktionellen ner¬ 
vösen Symptome, die fast nie im Verlauf einer Grippe fehlen, als 
toxischer Natur angesehen wurden. Heutzutage aber scheint es mit 
Sicherheit festgestellt zu sein, daß es Influenzameningitide und be¬ 
sonders Influenzaencephalitis gibt; andererseits ist es auch experi¬ 
mentell nachgewiesen, daß die Influenzabazillen ein Endotoxin ent¬ 
halten, welches auch auf das Nervensystem einzuwirken vermag. 

Für die Rolle der Influenza bei der Entstehung von Encephalitis 
non purulenta verweise ich auf die Zusammenfassung von H. Vogt 
und auf die Arbeiten von Oppenheim und Cassirek, Leichtenstern, 
Nauwerk, Pfuhl, Ulrich, Trouillet, Vigouroux, Stepp. Es scheint 
aber, daß es Fälle von Übergängen zwischen der ausgesprochenen 
Encephalytis (meistens anatomisch mit hämorrhagischem Charakter) 
und dem rein toxischen Symptomenkomplex gibt; bei denen also 
häufig schwer zu entscheiden ist, ob eine Hirnlokalisation der Keime 
besteht oder eher eine toxische Schädigung des Hirngewebes als Folge 
vom Kreisen der Bakteriengifte, die im primären krankhaften Herde 
(Luftwege) gebildet werden. Der kulturelle Nachweis der Infiuenza- 
erreger ist nicht so leicht; ihre Erkennung, besonders ihre genaue 
Unterscheidung den influenzaähnlichen Stäbchen gegenüber, ist sogar 
schwer und erfordert einen geübten Bakteriologen. Deshalb sind 
einige Formen von Hirninfluenza noch nicht genau aufgeklärt. 
Selbstverständlich hat ein bakteriologischer positiver Befund von 
echten Influenzabazillen im Liquor intra vitam einen großen Wert: 
solche Befunde erhoben außer jedem Zweifel Frankel, Plaut, Rehm 
und Schottmüller. Der Befund von PFEiFFER’schen Bazillen im 
Hirne nach dem Tode ist auch hin und wieder festgestellt worden 
(so z. B. von Pfuhl). Übrigens ist jetzt nach dem Abklingen der 
großen Pandemie der neunziger Jahre die echte, durch PFEiFFER’sche 
Bazillen hervorgerufene Influenza selten geworden. Teilweise als 
Encephalitisformen, teilweise als Folge einer toxischen Hirnschädigung 
sind die Influenzapsychosen zu betrachten, die meist ein Amentia- 
bild darstellen (Fälle von Camia, Brunet und Calmette usw.). Rouge 
gibt eine Einteilung der Influenzapsychosen in Psychosen des Pro¬ 
dromalstadiums (gutartig), Psychosen des Fieberstadiums (massenhafte 
Halluzinationen, vorwiegend des Gesichts, Verwirrung: Ähnlichkeit 
mit Delirium tremens), Psychosen der Rekonvaleszenzperiode (Bild 
einer Manie oder Melancholie). Rouge hebt das Moment der Prä¬ 
disposition hervor: die Psychosen befallen zu Geisteskrankheiten 
disponierte Individuen. Was Prädisposition anbetrifft, möchte ich 
erwähnen, daß solches Moment eine große Bedeutung auch den typi¬ 
schen Encephalitiden gegenüber besitzt, oft in ganz unerklärbarer 
Form: so werden häufiger von Encephalitis im Verlauf von Influenza 
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junge Personen, und besonders anämische und chlorotische Patienten 
befallen. 

Anatomisch werden die Läsionen des Nervensystems bei Influenza 
durch einen starken hämorrhagischen Charakter bezeichnet. Experi¬ 
mentell ist die Einwirkung des PFEiFFER’schen Bacillus auf das 
Nervensystem von A. Caktani studiert worden; er konnte ausge¬ 
sprochene Veränderungen durch Impfung in das nervöse Gewebe von 
Bazillen und Bazillengiften hervorrufen. Wenn er 1 j t —1 mg einer 
24 stündigen Blutagarkultur (lebend) in das Gehirn der Kaninchen 
injizierte, zeigten die Tiere Dispnoe, Lähmungen (von den Hinter¬ 
beinen beginnend), Krämpfe, Genickstarre, und starben bald. Nach 
Impfung von 6—7 mg sterilisierter Kultur bekam er dasselbe Bild. 
Histologisch bestand stets das Bild einer Encephalitis. Nach Cantani 
wäre das Gehirn ein Locus minoris resistentiae für den Influenza¬ 
bacillus, der sich dort stark zu vermehren vermag und sogar an 
Virulenz zunimmt. 

Influenzaueuritide sind häuflg und den Ärzten wohlbekannt. 


6. Veränderungen des Nervensystems bei Pest. 

Es liegen nur wenige Untersuchungen darüber vor. Lugaro 
untersuchte die Nervenzellen der an experimenteller Pestinfektion 
verendeten Tiere; er beobachtete Chromatolyse, Kernschrumpfung usw. 
Babes stellte das Vorhandensein der Bazillen im Nervengewebe fest, 
fand Chromatolyse, Vakuolenbildung, Zerfall von Myelinfasern. 

Nepveu richtete seine Aufmerksamkeit besonders auf die Leuko- 
cyteninfilträte in den oberflächlichen Schichten der Hirnrinde, er fand 
ebenfalls Bazillen im Zentralnervensystem. Bei einer größeren Zahl 
von Pestleichen wurden von Franca Untersuchungen über die histo- 
pathologischen Veränderungen des Nervensystems angestellt: die Hirn- 
und Kleinhirnzellen waren stets stärker als die Rückenmarkszellen 
affiziert. Daß Bazillen im Nervensystem angetroffen werden, hat 
nichts Auffallendes, da die schweren Fälle von Beulenpest stets mit 
einer Septikämie endigen. 

7. Veränderungen des Zentralnervensystems bei Milzbrand. 

Wenn die Infektion durch Bacillus anthracis sich generalisiert, 
können mehr oder weniger schwere Veränderungen im Gehirn statt¬ 
finden: man spricht sogar von einem Gehirnmilzbrand. Sclavo, 
Wepfer, Hansing und kürzlich, unter Leitung von Alzheimer, Fulci 
haben solche Fälle studiert: Fulci beschreibt ausführlich eine Lepto- 
meningoencephalitis acuta haemorrhagica, mit ausgesprochenen Läsionen 
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der Nervenzellen und -fasern und Veränderungen der Glia, bei einem 
Patienten, der an einer vom rechten Augenlid aus begonnenen Milz¬ 
brandinfektion zugrunde gegangen war. 


8. Beziehungen einiger Anaeroben znm Nervensystem. 

Anaeroben kommen als Erreger von Meningitis oder von Hirn- 
absceß nicht allzu selten in Betracht: so beschrieben Plaut, Rehm 
und Schottmüller zwei durch Streptococcus putridus hervorgerufene 
Meningitisfälle; Ghon, Mucha und Müller, Hibler, Rist, Heyde, 
Isemer u. a. mehrere durch verschiedene anaerobe Bazillen hervor¬ 
gerufene Fälle von Hirn- und Kleinhirnabsceß und von eitriger Me¬ 
ningitis. Die meisten dieser Fälle entstehen als Folge einer eitrigen 
oder eitrig-jauchigen Otitis media: es handelt sich um Meningeal- 
und Gehirneiterungen otogenen Ursprungs. Bei einem von Plaut, 
Rehm und Schottmüller beschriebenen Falle war der Streptococcus 
putridus auf dem Blutwege zu den Meningen vom Genitaltractus aus 
(Puerperale Sepsis) gelangt. 

Die Veränderungen des nervösen Gewebes und der Meningen 
haben gewöhnlich einen stark destruktiven Charakter; es findet stets 
Entwicklung von fötidem Gas statt. Hom£n und Mitarbeiter haben 
besonders auf die Schwere der Mischinfektionen hingewiesen, wenn 
Anaeroben dabei beteiligt sind (siehe Allgem. Teil, 2, a). 

Hierher fallen einige kurze Bemerkungen über Botulismus, eine durch 
die Produkte des sog. Bacillus botulinus verursachte Vergiftung, 
die dann entsteht, wenn gewisse Nahrungsmittel (Wurst, Schinken, 
Fleischkonserven, geräucherte oder gesalzene Fische, Weichtiere, Salat 
aus Konservenbüchsen usw.) genossen werden, auf denen der Keim, 
wohl wegen Vorhandenseins der dazu nötigen anaeroben Bedingungen, 
gewachsen ist. 

Der Botulismus (oder Allantiasis) besteht hauptsächlich in neuro¬ 
paralytischen Störungen zentralen Ursprungs (v. Er¬ 
mengen): die Kerne der Oblongata, der Brücke, besonders des Mesen- 
cephalons (Augenmuskelkerne), und die Zellen der Vorderhörner 
des Rückenmarks sind die am stärksten, sozusagen elektiv affi- 
zierten Abschnitte des Zentralnervensystems: deshalb beherrschen 
Augenmuskellähmungen und Lähmungen anderer encephalischen Ner¬ 
ven das klinische Bild; auch Lähmungen der Extremitäten, besonders 
bei experimentell vergifteten Tieren, mit schlaffem Charakter, häufig 
mit plötzlichem Beginn, werden beobachtet. Sekretionsstörungen (der 
Speichelabsonderung, des Harns) fehlen fast nie. Das klinische Bild 
wird durch den anatomischen Befund erklärt: im Bereiche des Nerven¬ 
systems sind fast ausschließlich die Zellen der Mesencephalon-Brücke- 
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und Oblongatakerne geschädigt: Chromatolyse, Vakuolenbildung, Neu¬ 
ron ophagiebil der; daneben, in demselben Abschnitte des Nervensystems, 
Blutungen. Die histologischen Untersuchungen wurden größtenteils 
au experimentellem tierischem Material gemacht: aber die Überein¬ 
stimmung des symptomatischen Bildes ist bei Menschen und Tieren 
so groß, daß wir hier und dort denselben Grundprozeß wohl annehmen 
dürfen. Der B. botulinus ist kein parasitischer Keim, der sich im 
Tierkörper zu vermehren vermag: er entwickelt sich nur auf nicht 
lebenden Substrata, wo er streng anaerobe Bedingungen findet, so auf 
den erwähnten Nahrungsmitteln, besonders,in der Tiefe derselben; 
und dort produziert er ein echtes, lösliches Toxin, das alle Eigen¬ 
schaften der echten Toxine (Labilität, antigenes Vermögen, Wirkung 
nach einer Inkubationsperiode usw.) besitzt, und als schon gebildetes 
Gift mit den Nahrungsmitteln einverleibt wird. Das experimentelle 
Studium des Botulismustoxins hat, auch in betreff seiner Wirkung 
auf das Nervensystem, ganz interessante Ergebnisse geliefert. Ich 
verweise auf die Darstellungen von v. Ermengem und von Leuchs. 
Es sei auch erwähnt, daß Kempner und Schepilewsky den bekannten 
Bindungsversuch in vitro (nach der Art des Wassermann-Takaki- 
schen) mit Gehirn- und Rückenmarkssubstanz des Meerschweinchens 
ausführten (siehe bei I, 2). 


9. Veränderungen des Nervensystems bei Cholera. 

Die ausführlichsten Arbeiten hierüber stammen von russischen 
Forschern. Es ist verständlich, daß beim Studium der pathologischen 
Anatomie der Cholera die Aufmerksamkeit auf das Nervensystem 
gerichtet wurde; da die Symptome der schweren Erkrankung größten¬ 
teils auf eine vorwiegende Beteiligung des Zentralnervensystems an 
dem klinischen Bilde hindeuten. Nach Michailow schon in der ersten 
Hälfte des XIX. Jahrhunderts hatte Jameson und kurz darauf Roki- 
t anski und Reikem bemerkt, daß die Meningen, das Gehirn, die sym¬ 
pathischen Ganglien der Choleraleichen hyperämisch waren. Später 
hat Iwanowsky die Nervenzellen der MEissNER’schen und Auerbach- 
schen Geflechte, die Ganglienzellen des Gehirnes und Rückenmarks 
untersucht; SawtsChenko hat die Nervenganglien der Darmgeflechte, 
Stomma die des Herzens und des Plexus solaris studiert, und beide (nach 
Michailow) fanden in denselben Nervenzellenveränderungen. Michai¬ 
low erwähnt auch die Arbeiten von Popoff, Lubimoff, Tchisto- 
witsch, die alle mehr oder weniger ausgedehnte Schädigungen des 
Zentralnervensystems fanden, besonders an den Zellen. 

Michailow, Bechterew fanden im Zentralnervensystem Cholera¬ 
vibrionen: sie bedienten sich aber nicht eines Kulturverführens, um 
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sie nachzuweisen, sie begnügten sich mit dem mikroskopischen Be¬ 
funde von Vibrionenherden, die sich in der Umgebung von Ganglien¬ 
zellen im Hirne und im Rückenmark angehäuft hatten. Kulturell 
sind vor vielen Jahren die Vibrionen in der Cerebrospinalflüssigkeit 
von Tizzoni und Cattani nachgewiesen worden. 

Die Möglichkeit scheint also gegeben zu sein, daß die Vibrionen 
vom Darme aus in den Kreislauf eindringen und zum Zentralnerven¬ 
system gelangen: keineswegs aber ist dies der Fall bei den meisten 
Cholerafällen und die Ansicht von Michailow, daß die Cholera eine 
septikämische, mit Typhus vergleichbare Krankheit sei und daß die 
Symptome des Stadium algidum mit dem Vorhandensein der 
Vibrionen im Zentralnervensystem verknüpft seien, ist nicht aufrecht 
zu erhalten. Es ist wohl anzunehmen, daß die meisten jener Symptome 
zentralen Ursprungs sind: aber sie sind auf die Einwirkung der im 
Darme und in der Darmschleimhaut von den Vibrionen freigemachten 
Gifte (Endotoxin, vielleicht Nukleoproteide) zurückzuführen, die resor¬ 
biert werden und die allgemeine schwere Intoxikation hervorrufen. 

Michailow hat auch die Ergebnisse seiner ausgedehnten histo¬ 
logischen Untersuchungen veröffentlicht; zuerst besonders was sich 
auf die MARcm-Präparate bezieht. Er fand Degeneration der Nerven¬ 
fasern im Rückenmark, besonders an der Peripherie desselben; De¬ 
generation in den Nerven der Cauda equina; eine sehr typische 
Degeneration der Nervenfasern im neurogliösen oder intramedullären 
Teil der Rückenmarkswurzeln, die sehr ähnlich derjenigen sein soll, 
die in den Anfangsstadien der Tabes und auch bei vielen Intoxikations¬ 
zuständen (Tetanus, Diphtherie) beobachtet wird. Später hat 
Michailow die sonstigen Befunde am Nervensystem bekannt gemacht: 
Hyalinose der Gefäßwand, schwere Zellenveränderungen usw. 


10. Veränderungen des Nervensystems bei Diphtherie. 

Die Diphtherie ist eine Infektionskrankheit, die sehr häufig und 
sehr schwer das Nervensystem afflziert: diphtherische und postdiph¬ 
therische Lähmungen, das Bild der akuten Ataxie, der diphtherischen 
Encephalitiden usw. sind den Ärzten wohl bekannt. 

Die diphtherischen Lähmungen zerfallen in 

1. solche der akuten Krankheitsperiode und 

2. solche, die später, eine, zwei, seltener mehrere Wochen nach 
Aufhören des akuten Krankheitsstadiums, entstehen (postdiphthe¬ 
rische Lähmungen). Die diphtherischen Lähmungen gehen gewöhn¬ 
lich von den Muskeln der Gegend aus, welche die erste Lokalisation 
der Erkrankung aufwies: so ist es leicht zu verstehen, daß bei Pha¬ 
rynxdiphtherie die Gaumensegelmuskeln, bei Larynxdiphtherie die 


Go^ 'gle 


Original fro-m 

UNIVERSETY OF MICHIGAN 



Die Beteiligung des Nervensystems an den Immunitätsvorgängen nsw. 249 

Larynxmuskeln zuerst gelähmt werden. Aber früher oder später 
können andere Muskelgruppen in Mitleidenschaft gezogen werden: 
Augenmuskellähmungen kommen, was die Frequenz angeht, nach den 
Gaumensegelmuskellähmungen. Es können auch Lähmungen, oder 
häufiger mehr Ipotonie- und Astheniezustände (mit Ataxieerschei¬ 
nungen) der Rumpf- und Extremitätenmuskeln Vorkommen. Daran 
knüpfen sich die Pseudotabesfälle und diejenigen Fälle, die eine große 
Ähnlichkeit mit der EßB-GoLDFLAM’schen Krankheit besitzen (Mya). 

Auch Störungen der Sensibilität werden nicht selten beobachtet; 
nach Modonesi wäre sogar der Ursprung der ataktischen Erschei¬ 
nungen bei postdiphtherischer Pseudotabes in den Störungen der Sen¬ 
sibilität (besonders des Muskelsinnes) zu suchen, die toxischer Natur 
(ohne anatomische Veränderungen) wären. 

Die Pathogenese der diphtherischen Lähmungen ist von vielen 
Forschern diskutiert worden. Lähmungen werden auch bei mit 
Diphtheriebazillen infizierten Tieren beobachtet (Kaninchen, Tauben, 
am sichersten bei Meerschweinchen, die mit nicht ganz neutralen 
Toxin-Antitoxingemischen geimpft worden sind), besonders bei chro¬ 
nischem Verlauf der Infektion; und die Identität solcher Lähmungen 
mit den bei Menschen vorkommenden wird im allgemeinen ange¬ 
nommen. 

Die Diphtherie ist in ausgesprochener Weise eine Toxikose; das 
Diphtheriegift, ein Typus eines echten, löslichen Toxins, hat eine 
besondere Affinität zum Nervensystem, wie die schon besprochenen 
Bindungsversuche beweisen, aber nicht nur zum Nervensystem, son¬ 
dern auch zu anderen Geweben (Nieren-, Herzgewebe usw.). Was 
wohl die Tatsache erklärt, daß das Diphtherietoxin nach intracere¬ 
braler Anwendung schneller und in geringerer Dose als nach sub¬ 
kutaner wirkt (Roux und Bobrel, Dean), eben weil im ersteren Falle 
die Verankerung des Giftes an das Nervensystem in direkter und 
ungestörter Weise stattfinden kann. 

Die histologischen Veränderungen, die bei experimenteller Diph¬ 
therievergiftung produziert werden, sind von zahlreichen Forschern 
untersucht worden: Enriquez und Hallion, Crocq, Coubmont, Doyon 
und Paviot, Mourawieff, Donaggio, Luisada und Pacchioni, Biel- 
8chowsky, Caporali, Nartowski, Babonneix, Villa, Righetti, Sa- 

BOLOTNOFF. 

Enriquez und Hallion sprechen von einer durch Diphtherietoxin 
hervorgerufenen Myelitis (bei Hunden); Crocq mißt ebenfalls den 
Veränderungen des Zentralnervensystems (Rückenmark, Oblongata) 
die primäre Bedeutung zu, die Nerven Veränderungen wären da¬ 
gegen sekundärer Natur: die Hauptläsionen bestehen nämlich in einer 
schweren Degeneration der Rückenmarkszellen. Courmont und Mit¬ 
arbeiter betonen dagegen die Veränderungen der peripheren Nerven. 

Ergebnisse der Neurologie und Psychiatrie. II. 17 
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Donaggio hat durch seine Methoden bei den vergifteten Tieren 
systematische primäre Degenerationen von bestimmten Fasern¬ 
bündeln im Rückenmark hervorgerufen. Ich verweise auf die bei 
A, 2., c dargestellte Theorie der primären Faserdegeneration. Die 
von Donaggio durch Diphtherietoxin hervorgerufene primäre Degene¬ 
ration ist wohl das erste Beispiel eines solchen experimentell mit 
einem bestimmten bakteriellen Gift produzierten Prozesses (Papadia). 
Moukawieff betont wieder die Veränderungen der Zellen der Vorder¬ 
hörner; aber auch die Wurzeln und die Hinterstränge des Rücken¬ 
marks konnten verändert sein. Villa, Sabolotnoff, Nartowski 
berücksichtigen ebenfalls hauptsächlich die Rückenmarkszellen, und 
scheinen solchen, besonders denen der Vorderhörner, die größte 
Empfindlichkeit dem Diphtheriegifte gegenüber beizumessen. Nar¬ 
towski hat Reparationsvorgänge an den Zellen nach Antitoxinimpfung 
beobachtet. 

Bielschowsky hat sehr mannigfaltige Veränderungen beschrieben: 
Hyperämie des Gehirns, Blutungen im Rückenmarke, Wucherung der 
Elemente der Gefäßwände; echte myelitische und encephalitische 
Herde; nach Marchi nachweisbaren Fasernzerfall in verschiedenen 
Abschnitten des Zentralnervensystems und auch an den peripheren 
Nerven. 

Luisada und Pacchioni, Righetti brachten das Gift direkt auf 
die nervöse Substanz des Rückenmarks und des Gehirnes durch sub¬ 
durale Impfung: Luisada und Pacchioni konnten schwere Erweichungs¬ 
vorgänge mit Blutungen hervorrufen. Sie injizierten auch in den 
Ischiadicus das Gift und beobachteten einen Vorgang von Neuritis 
und Myelitis ascendens; die hinteren Wurzeln waren der von dem 
entzündlichen Vorgänge geschlagene Weg zum Rückenmark (was 
wohl mit den Ergebnissen von Homen und Mitarbeitern überein¬ 
stimmt). Dabei wurde auch eine primäre Degeneration von Rücken¬ 
marksfasern beobachtet. Auch Righetti sah eine stark kongestive 
Wirkung des Toxins bei direkter Anwendung auf der Hirnsubstanz; 
außerdem einen massenhaften Zerfall von Fasern und Zellen, mit 
Andeutungen von reparativen Wucherungsvorgängen an der Glia und 
an den Gefäßen. 

Was nun die Lähmungen beim Menschen anbetrifft, so finden 
wir wieder die zwei sich gegenüberstehenden Ansichten: werden zu¬ 
erst die peripheren Nerven angegriffen oder die zentralen Organe? 
Die experimentellen Forschungen scheinen darauf hinzuweisen, daß 
das Diphtheriegift mehr oder weniger das ganze Nervensystem 
schädigen kann; aber der Streit über das Wesen der menschlichen 
Lähmungen geht zeitlich den genauen experimentellen Forschungen 
voran, er hat sogar diese größtenteils erst angeraten. 
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Histopathologische und anatomische Untersuchungen am Menschen 
stammen schon von Charcot und Vulfian (1862); dann von vielen 
anderen, von denen ich nur Dejerine, Meyer, Babinski, Pernice und 
ScAGniosi, Preisz, Mya, Utchida, Bolton, Thomas, Lewin, Papadia 
erwähne. Charcot und Vulpian waren die Begründer der Ansicht, 
daß die diphtherischen Lähmungen peripheren Ursprungs sind; Deje¬ 
rine hat als erster in klarer Weise die Ansicht ausgesprochen, sie 
seien vielmehr auf zentrale Vorgänge (Myelitis) zurückzuführen. Man 
kann im großen und ganzen sagen, daß die Veränderungen sehr 
diffus sein können, daß zentrale Organe ebenso wie periphere Nerven 
affiziert werden können; einen gemischten Ursprung der diphtherischen 
Lähmungen nehmen neuestens auch Trömmer und Jakob an; es handelt 
sich um einen Prozeß, welcher sowohl das zentrale als auch das peri¬ 
phere Nervensystem ergreift. In klarer Weise hat Mya schon im 
Jahre 1899 folgende Meinung ausgesprochen: das Diphtheriegift steigt 
von seinen Bildungsstätten (Pharynx, Larynx) den Nerven ent¬ 
lang zu den Zentra hinauf: was seine Schüler Pacchioni und Lui- 
sada experimentell nachgewiesen haben; so werden zuerst die Zellen¬ 
kerne der Oblongata vergiftet und verändert, und so entstehen die 
Lähmungen im Bereiche der vom akuten diphtherischen Prozesse be¬ 
fallenen Gebiete. Dann diffundiert das Gift weiter, und auch andere 
Zellengruppen werden mehr oder weniger angegriffen. 

Daß auch die Bazillen selbst in die Cerebrospinalflüssigkeit ge¬ 
langen können, daß also in seltenen Fällen die Veränderungen des 
Nervensystems auf die Gegenwart von Bazillen in demselben, und 
nicht bloß ihrer Gifte, beruhen, wurde von Bonhoff nachgewiesen. 
Das darf aber nicht als häufig bezeichnet werden: die Diphtherie¬ 
bazillen bleiben gewöhnlich im primären Herd lokalisiert, nur selten 
(obwohl nicht unmöglich) ist der Befund im Blute, Harn usw. Bon¬ 
hoff möchte übrigens für seine Befunde von Bazillen in der Spinal¬ 
flüssigkeit eine Einwanderung durch die Lamina cribrosa von der 
Nase aus annehmen: was wohl zweifelhaft erscheint. 

Man kann die heutigen Kenntnisse in betreff der diphtherischen 
Lähmungen so resümieren: es handelt sich um eine stark degenera- 
tive und teilweise entzündungserregende Wirkung der Gifte der 
Diphtheriebazillen; die Gifte gelangen zum Nervensystem auf dem Blut¬ 
wege oder (besonders in den sicherlich häufigeren Fällen von post¬ 
diphtherischen Lähmungen) steigen den Nerven entlang zu den Zentra. 

Aber eine Frage bleibt noch offen: welche Gifte wirken bei der 
Entstehung der Lähmungen? Die Bakteriengifte bestehen bekannt¬ 
lich aus verschiedenen Partialgiften; und schon Ehelich hatte ange¬ 
nommen, daß die Lähmungen nicht dem eigentlichen Toxin, sondern 
dem sog. Toxon (Haptine mit geringerer Affinität zum Antitoxin, 
die in den Bouillongiften primär stets vorhanden sind) ihre Ent- 
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stehung verdanken. Später haben Valagussa, Marfan u. a. ange¬ 
nommen, daß das eigentliche Toxin, namentlich nicht neutralisierte 
Reste desselben, die stets auch nach gründlicher Serumtherapie (Uffen- 
heimer) im Blute verweilen, die Schuld an der Entstehung der Läh¬ 
mungen hätten. Menabuoni hat diese Annahme nicht bestätigen können. 
Rist, Mya u. a. haben sog. Endotoxine der Bazillenleiber ange¬ 
nommen und solche als Ursache der Lähmungen betrachtet. Tat¬ 
sächlich konnten Pacchioni und Bini nachweisen, daß ein Endotoxin, 
aus den Bazillenleibern extrahierbar, experimentell schwere Lähmungen 
(Einspritzung in den Rückenmarkskanal) hervorrufen kann. Näheren 
Aufschluß über diese Frage zu geben, ist heute nicht möglich. 


11. Veränderungen des Nervensystems bei Tuberkulose. 

Hier werden die echte Meningealtuberkulose und Hirntuberkeln 
ausgeschlossen; ich werde hauptsächlich auf den Zustand des Nerven¬ 
systems bei Lungentuberkulose hinweisen. Immerhin möchte ich hier 
erwähnen, daß viele Dinge, welche die Beziehung der Tuberkulose 
zum Nervensystem betreffen, in der Arbeit von Fieandt nieder¬ 
gelegt sind; für klinische Fragen verweise ich auf die ausgezeichnete 
Darstellung von Weygandt. 

Es scheint nach einigen neuesten Forschungsergebnissen, daß es 
nicht nur eine echte ausgesprochene tuberkulöse Meningitis gibt; 
sondern auch, besonders bei Kindern (Barbier und Gougelet), Zu¬ 
stände von meningealer Reizung bei tuberkulösen Patienten, die wohl 
als Folge eines begrenzten, sehr chronischen, heilbaren Meningeal- 
prozesses aufzufassen sind. Auch Strassmann hat über sehr chronische 
Formen von tuberkulöser Meningitis berichtet; Barbier und Gougelet 
haben aber die Frage (an der Hand eines eigenen Falles) am besten 
resümiert: es sind in der Literatur bisher (1911) 24 Beobachtungen 
niedergelegt, die Heilungen sicher konstatierter Meningitiden betreffen. 
Bei tuberkulösen Erkrankungen des Kindesalters werden echte 
meningeale Reizsymptome beobachtet: viele Fälle von Kopfschmerzen, 
leichter Ermüdbarkeit, Intelligenzdefekten usw., sollten nach Barbier 
und Gougelet wohl die Folge einer leichten tuberkulösen Erkrankung 
der Meningen sein: d. h. eine Art von tuberkulösem Meningismus, 
oder von Meningitis tuberculosa circumscripta, die in demselben Ver¬ 
hältnisse zur echten tuberkulösen Meningitis stehen dürfte, wie die 
Meningitis infectiosa circumscripta zur Meningitis infectiosa univer- 
salis (siehe unter A, 1.). Übrigens könnten viele der erwähnten 
Symptome auch einfach als toxisch aufgefaßt werden: das toxische 
Moment ist wohl von Bedeutung auch bei Tuberkulose und viele 
Fälle von Neuritis, Amyotrophien, usw. bei Tuberkulose fallen wohl 
unter diesen Begriff“. 
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Die Neuritiden bei Phthisikern haben tatsächlich gewöhnlich nichts 
Spezifisches: sie zeigen dasselbe anatomische Bild, wie viele andere 
toxische und infektiöse Neuritiden. Kürzlich hat Liebermeister diese 
Neuritiden der Phthisiker studiert: Muskelschmerzen, Schmerzen an 
den Nervenstämmen, neuralgische Erscheinungen, echte Muskel* und 
Sensibilitätslähmungen, besonders im Peroneusgebiete, sind eben auf 
neuritische Prozesse zurückzuführen. Experimentell konnte Alessi 
Veränderungen an sympathischen Ganglien durch tuberkulöse Infek¬ 
tion hervorrufen. Homen hat nachgewiesen, daß alkoholisierte Tiere 
sich als weniger resistent einer Impfung von Tuberkelbazillen in die 
Nerven gegenüber erweisen: die Zerfallsvorgänge sind ausgesprochener 
als bei nicht alkoholisierten Kontrollieren, die Reparation- und Re¬ 
aktionsvorgänge sind dagegen weniger lebhaft: was wohl mit der 
klinischen Erfahrung übereinstimmt, daß gewisse Komplikationen der 
Tuberkulose durch Alkohol begünstigt werden, nicht nur im Bereiche 
des Nervensystems, sondern auch an anderen Systemen des Organis¬ 
mus: man erinnere sich an die Bedeutung des Zusammentreffens der 
zwei ätiologischen Momente, Alkohol und Tukerkulose, in der Ent¬ 
stehung der Lebercirrhose. 

Bei der Mehrzahl der Tuberkulösen kommen bekanntlich Geistes¬ 
störungen vor, die Kutschera, Liebermeisteb, Dupre, Riebold, Wey- 
gandt, viele Sanatoriumärzte eingehend beschrieben haben: Selbstsucht, 
Gleichgültigkeit, Suggestibilität, besonders Euphorie; echte hypo¬ 
manische Zustände; reizbare Schwäche des Nervensystems, Schwäche 
der psychischen Funktionen, bis zu schwerer Schädigung des Bewußt¬ 
seins; nicht selten delirante Erregungszustände. Man kennt echte 
Psychosen auf tuberkulöser Grundlage. Alle diese Erscheinungen, 
ebenso wie die von Querner beschriebenen schweren cerebralen 
Symptome bei Phthisikern (angeblich ohne anatomischen Befund) sind 
wohl als Folge der Einwirkung der Bazillengifte zu betrachten. Duprä 
berichtet über diffuse Rindenveränderungen bei Tuberkulösen; ebenso 
Pieri, Morselli u. a., was wohl als Folge einer spezifisch toxischen 
Wirkung der Tuberkulose auf das Zentralnervensystem, insbesondere 
die Hirnrinde, zu betrachten ist (Weygandt). 

Ich erwähne hier auch eine Arbeit von Marie und Beaussart, 
wo die Verfasser die Frage der anamnestischen Bedeutung der Tuber¬ 
kulose bei Geisteskrankheiten an der Hand von serologischen Unter¬ 
suchungen zu lösen versuchen. Es scheint, daß wirklich der tuber¬ 
kulösen Belastung und der vorangegangenen oder noch aktiven Tuber¬ 
kulose eine nicht unbeträchtliche ätiologische Bedeutung zukommt. 

Bei Lepra sind ebenfalls psychische Störungen beschrieben 
wurden (De Beurmann und Gougerot). 
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12. Strahlenpilze und Fadenpilze im Nervensystem. 

Als neueste Arbeiten über die Aktinomykose des Gehirns 
erwähne ich hier die Arbeiten von Belkowski und von Arnandon: 
die Erkrankung zeigt die bekannten Charaktere. 

Bei einem Potator mit Lungenabsceß und Lungengangrän und mit 
einem metastatischen Gehirnabsceß konnte Abbamow aus dem Ge- 
hirnabsceß eine Streptothrix kultivieren, die bei Versuchstieren 
chronische Eiterung hervorzurufen imstande war. 

Evans hat einen Fall mitgeteilt, der zuerst als Meningitis tuber- 
culosa imponierte; bei der Sektion wurden Piaverdickungen, sub¬ 
miliare Knötchen usw. festgestellt: im Granulations- und Knötchen¬ 
gewebe war eine Art von Oidium (?), ein Oidium coccidioides vor¬ 
handen. 

Ceni, Pighini haben experimentell mit Aspergillus- und Peni- 
cilliumgiften primäre systematische Degenerationen im Rückenmark 
angeblich hervorgerufen: solche Versuche sind wohl mit der Absicht 
gemacht worden, die Hyphomycetentheorie der Pellagra zu stützen. 


18. Veränderungen des Nervensystems bei Malaria und anderen 

Protozoenkrankheiten. 

Ausgesprochene nervöse Symptome werden bei Malaria in den 
verschiedensten Stadien beobachtet: so beherrschen bei Perniciosa 
echte nervöse Symptome das klinische Bild. Die alten Bezeichnungen 
von Perniciosa delirans, Perniciosa comatosa, Perni¬ 
ciosa tetanica, Perniciosa haemiplegica usw. bringen in 
prägnanter Weise die Beteiligung des Zentralnervensystems an der 
Entstehung des klinischen Bildes zum Ausdruck. Bei Perniciosa sind 
bulbäre Symptome, Krampfanfalle, echte meningitische Erscheinungen, 
Bilder von akuter Ataxie, von Aphasie usw. nicht selten: kurz, das 
Zentralnervensystem ist bei Perniciosa das am tiefsten affizierte 
System des Organismus. 

Ich weise auf die zwei Haupttheorien hin, die zur Erklärung der 
Perniciosität herangezogen werden: die chemische oder toxische 
Theorie, nach der das Hemosporidium, das bei Perniciosa in Frage 
kommt (Laverania praecox), ein Giftbildner wäre, d. h. ein 
wirksames Toxin produziert, das auf die Organzellen (und besonders 
auf die des Gehirns, da bei Perniciosa die Parasiten sich im Gehirn¬ 
gefäßsystem anhäufen) einen schädigenden Einfluß ausübt; und die 
mechanische Theorie (Marchiafava und Bignami), nach welcher die 
Parasiten nicht durch Gifte wirken (die bis jetzt nicht in einwand- 
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freier Weise nachgewiesen worden sind), sondern nur infolge der 
Veränderungen, die sie an den Blutkörperchen und den Gefäßwänden 
hervorrufen; hauptsächlich weil die parasitentragenden Blutkörperchen 
in den Gehirnkapillaren stauen und dem O a -Austausche nicht mehr 
dienen können; außerdem kommen Parasiten- und Pigmentthromben 
und besonders kapillare Hämorrhagien zustande: und auf diese 
Weise sollen Ernährungsstörungen der nervösen Elemente entstehen. 

Genaue Studien über histopathologische Veränderungen bei Perni¬ 
ciosa verdanken wir in neuester Zeit Cerletti und Gonzalo R. Lafora. 
Cerletti resümiert in folgender Weise seine ausführlichen Unter¬ 
suchungen bei mehreren Perniciosafällen: 

„I. Die Hirngefäße bieten häufig eine massenhafte Überschwem¬ 
mung mit Parasiten dar; sämtliche Gefäße sind außerordentlich er¬ 
weitert; sehr zahlreiche, z. T. mit den verschiedenartigsten Zerfall¬ 
produkten beladene Blutelemente und freigewordene Endothelzellen 
treten im Lumen auf. 

II. Im Gefäßapparat der Pia und des Nervengewebes selbst 
kommen schwere Veränderungen vor, die sich einesteils in ausge¬ 
sprochenen Wucherungsvorgängen der Gefäßwandzellen mit Neigung 
zu rascher Rückbildung (mitunter mit spärlichen Infiltrationsvor¬ 
gängen), andererseits in mehr oder minder verbreiteten Erscheinungen 
perivasaler Gefäßneubildung kundgeben. 

III. Die weichen Hirnhäute zeigen eine hochgradige Beteiligung 
an dem Erkrankungsprozeß. 

IV. Den Veränderungen der mesodermalen Bestandteile parallel 
gehen Veränderungen des Nervengewebes. Sie sind nicht in allen 
Fällen übereinstimmend: in einzelnen überwiegen die akuten Ver¬ 
änderungen der Ganglienzellen, in anderen Nissl’s schwere Zell¬ 
erkrankung. Außerdem begegnen wir öfters kleinen Hämorrhagien in 
der weißen Substanz der Windungen und Herden aufgeschwollener 
Nervenfasern, die wohl auch in Beziehung zu den Gefäßen stehen. 

V. Die Glia zeigt in allen Fällen progressive und regressive 
Veränderungen: im allgemeinen stehen die regressiven im Vorder¬ 
grund. In einzelnen Fällen zeigten sich die verschiedenen Formen 
amöboider Gliazellen in schönster Entfaltung mit den verschiedenen 
in ihnen beschriebenen Granula, vielfach sehr stark im Zerfall be¬ 
griffen; in anderen waren sie wenig ausgebildet. In anderen Fällen 
fanden sich auch Schwellungen der Astrocyten. 

Die Verschiedenheit der Befunde an den Nervenzellen und der 
Glia dürfte z. T. mit der klinischen Verschiedenheit der einzelnen 
Fälle und der Dauer des einzelnen Krankheitsfalles im Zusammen¬ 
hang zu bringen sein.“ 

Die Befunde von Gonzalo R. Lafora stimmen mit denen von 
Cerletti im großen und ganzen überein. 
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Nach dem histologischen Bilde wären toxische Einwirkungen der 
Parasiten sehr wahrscheinlich: es ist zu mannigfaltig und zu schwer, 
als daß man alles mit reinen Kreislaufstörungen infolge der Anhäufung 
von Pigment, Parasiten usw. erklären dürfte. 

Nicht bei Malaria perhiciosa allein kommen nervöse Symptome 
vor: auch bei mittelschweren Malariafällen können hier und da Fa¬ 
cialis- oder Hypoglossuslähmungen, neuralgische oder echte neuritische 
Symptome, psychische Störungen beobachtet werden. Die meisten 
dieser Erscheinungen verschwinden bald nach dem Aufhören der 
Fieberanfälle; dagegen die schweren cerebralen Symptome der Perni¬ 
ciosa steigern sich gewöhnlich mehr und mehr und führen oft zum 
Tode (besonders bei Mangel einer energischen Chinintherapie). 

Bis jetzt habe ich von nervösen Erscheinungen während 
der Malariaanfälle gesprochen. Es dürfen aber auch die nervösen 
Symptome nach den Malariaanfällen ein gewisses Interesse bean¬ 
spruchen: es handelt sich um die verschiedenartigsten Bilder, die 
teilweise im Anschluß an nervöse Erscheinungen während der Fieber¬ 
anfälle entstehen, und sozusagen eine Fortsetzung dieser darstellen; 
teilweise dagegen selbständig entstehen, in der anämischen oder sogar 
kachektischen Periode, die mehreren Anfällen folgt. Schupfer hat 
Bilder beschrieben, die Ähnlichkeit mit Polyoencephalitis 
superior Wernicke darboten; auch cerebelläre Symptome waren 
vorhanden. Pansini sah echte cerebelläre Syndromen infolge von 
Malaria. Gowers, Bardellini, Schupfer, Fink, Billet, Smith be¬ 
schreiben Neuritis- und Polineuritisfälle. Auch Syndromen von 
multipler Sklerose, von Chorea usw. sind beschrieben worden (Marchia- 
fava und Bignami). 

Das ausgezeichnete Buch von Marcbiafava und Bignami gibt 
näheren Aufschluß darüber. 

Malariapsychosen sind von vielen Autoren beschrieben worden 
(Oekonomachis, Bethge; nach Marchiafava und Bignami, Ferraresi 
n. a). Fazio hat progressive Muskelatrophie nach Malaria gesehen. 
Fusco hat Epilepsie beobachtet. 

Die Pathogenese dieser nervösen Krankheitsbilder läßt sich nicht 
so leicht aus einer toxischen Wirkung der Malariaparasiten ableiten, 
wie es bei den nervösen Symptomen während der Fieberanfälle der 
Fall war. Es ist selbstverständlich, daß auch nach Verschwinden 
der akuten Anfälle die Parasiten noch im Organismus vorhanden sind: 
nur in seltenen Fällen ist der Körper nach den Anfällen als steril 
zu betrachten, gewöhnlich bleibt eine latente Infektion des Organis¬ 
mus zurück, welche die Rückfälle bedingt. Aber diese latente In¬ 
fektion darf an sich kaum in Frage kommen, um die Postmalaria- 
Symptome im Bereich des Nervensystems zu erklären: es ist richtiger 
m. E. an die schwere Anämie, an die Kachexie, an die damit ver- 
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knüpften Stoffwechselstörungen zu denken; und hauptsächlich an die 
Überbleibsel der akuten Veränderungen des Gehirns und der Nerven, 
die später aus den vielfach erörterten Gründen selbständig fort¬ 
schreiten können: Mabcbiafava und Bignami betonen besonders die 
Folgen der kapillaren Blutungen und der Thrombosen, die während 
der schweren Anfälle nie fehlen. Endlich sei noch erwähnt, daß 
Schupfer auch die Wirkung des in solchen Fällen gewöhnlich in 
starken und wiederholten Dosen verabreichten Chinins in Betracht 
zieht (Chininschädigung). 

Was andere Protozoen anbetrifft, wenn wir von Syphilisspiro¬ 
chäten und von Trypanosomen absehen, ist hier nicht viel zu sagen: 
ich erwähne eine Arbeit von Thiroux, in der die allgemeine Be¬ 
deutung der Infektion des Nervensystems bei vielen Protozoenkrank¬ 
heiten erörtert wird: viele krankheitserregende Protozoen verweilen 
viel länger im Nervensystem als in anderen Organen; und Thiroux 
sieht die Ursache davon im geringen Gehalte an Eiweißkörpern und 
deshalb an Antikörpern (die wahrscheinlich an den Eiweißkörpern 
gebunden sind) der das Nervengewebe umspülenden Flüssigkeit, des 
Cerebrospinalliquors. So soll die häufige Späterkrankung des Nerven¬ 
systems bei vielen Protozoeninfektionen erklärt werden: eben weil 
darin die Keime länger ungestört verweilen können; während das 
antikörperreiche Blut in anderen Organen sie dagegen zerstört. 

Es sei noch erwähnt, daß das einzige bis jetzt gut bekannte 
Protozoengift, das Sarkosporidientoxin, von Braun und Teich¬ 
mann studiert, ein Nervensystemsgift ist, ein echtes Neurotoxin, das 
sich mit dem nervösen Gewebe auch in vitro bindet, das bei Tieren 
ausgesprochene nervöse Erscheinungen (Krämpfe) hervorruft 1 ) 

Es sind auch Protozoen bekannt, welche die Nervenzellen para¬ 
sitären: so gewisse Mikrosporidien, die die Ganglienzellen (Spinal¬ 
und Sympathicusganglien) von Fischen angreifen: Weissenberg hat 
die Glugea lophii beschrieben. Mikrosporidien rufen ebenfalls die 
schweren nervösen Erscheinungen bei Salmoniden hervor, die als 
Taumelkrankheit bekannt sind (Plehn und Mulsow). 

Im Gehirn finden sich auch, obwohl sehr selten, Amöben bei 
amöbischer Dysenterie des Menschen: Jacob hat zwei Gehirnabscesse 
mit Amöben bei Dysenterie gesehen und studiert. Nach ihm sind nur 
noch zwei andere Fälle in der Literatur beschrieben. 


*) Anmerkung während der Korrektur. — Das inzwischen von Schilling 
nnd Rondoni dargestellte und studierte Gift des Trypanosoma brucei darf wohl 
als ein weiteres aus Protozoen isoliertes Gift gelten (siehe Zeitschr. f. Immunitätsf., 
Bd. 18, H. 6, 1913). 
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14. Andere Krankheiten unbekannten Erregers. 

Nach akuten exanthematischen Krankheiten können vielfache 
Störungen des Nervensystems entstehen. Die Veränderungen des 
Nervensystems bei einem Fall von Scharlach hat Papadia untersucht. 
Neübath hat einen Aufsatz über die Rolle des Scharlachs bei der 
Ätiologie der Nervenkrankheiten geschrieben. Übrigens gelten die 
schon oft erörterten allgemeinen Gesichtspunkte. Es sei erwähnt eine 
Arbeit von Hirschberg über Psychosen bei Flecktyphus. 

Ich verweise auf die allgemeinen Lehrbücher der inneren Medizin 
für die Kenntnisse über sog. cerebralen Rheumatismus; der Rheu¬ 
matismus, sicherlich eine Infektionskrankheit, ist ätiologisch unbe¬ 
kannt, und man kann sich schwer eine Idee von der Entstehung der 
nervösen Symptome machen. 
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Die Heine-Medin’sche Krankheit 
(Poliomyelitis anterior acuta). 

Beobachtungen und Erfahrungen der letzten Jahre. 

Von 

Z. Bychowski, 

Oberarzt am Krankenhaus zur Verklärung Christi in Warschau. 

Mit 21 Figuren. 


1 . 

Im letzten Jahrhundert, besonders in den letzten 10 Jahren, 
wurden von Zeit zu Zeit in allen Erdteilen epidemische Erkrankungen 
an Poliomyelitis anterior acuta beobachtet. In einigen Ländern nahm 
dieselbe einen ganz erschreckenden Charakter an, wobei die Sterb¬ 
lichkeit besonders groß war. 

Diese Erkrankung lenkte auf sich die Aufmerksamkeit vieler 
Forscher und es stellte sich heraus, daß dieselbe einen ausgesprochenen 
infektiösen Charakter besitzt, wenn man nicht nur den Verlauf der¬ 
selben beim einzelnen, sondern auch deren Verbreitungsweise in der 
gegebenen Gegend in Betracht zieht. Allmählich sammelte sich ein 
enormes Beobachtungsmaterial an und es zeigte sich, daß die Sympto¬ 
matologie dieser Krankheit gar nicht so gleichartig ist, wie man es 
anfangs glaubte und daß die gewöhnlichen Rahmen der Handbücher 
viel zu klein sind, um alle beobachteten Symptome aufzuführen. Aus 
den vorderen Hörnern des Rückenmarkes, wo man die Krankheit 
früher lokalisierte, war man gezwungen, den Sitz derselben proximal 
bis zum Mittelhirn und zur Gehirnrinde, distal dagegen fast bis 
zu den peripheren Nerven, der Gehirnhäute nicht vergessend, zu 
verlegen. 

Dank ihrem infektiösen Charakter wurden bakteriologische Unter¬ 
suchungen, welche meist experimentell den infektiösen Charakter be- 
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stätigten und neue Wege zur Bekämpfung derselben erwiesen, angestellt. 
Die so erweiterte Symptomatologie, die Ergebnisse der Experimente 
und der anatomisch-pathologischen Untersuchungen hatten weiterhin 
einen Einfluß auch auf die Prognose. Was das Leben des Erkrankten 
anbetrifft, so war die Prognose früher eine optimistische, dagegen war 
sie sehr pessimistisch in betreff der Folgen der Lähmungen. Es 
zeigte sich nun, daß weder das eine noch das andere der Wirklich¬ 
keit entspricht. Die besonders große Sterblichkeit (15—16 °/ 0 ) während 
einiger Epidemien, zwangen uns zur Stellung einer weniger optimis¬ 
tischen Prognose. Von anderer Seite sammelten sich viele klinische 
Beobachtungen an, welche darauf hin weisen, daß diejenigen Lähmungen, 
welche in der ersten Phase der Erkrankung auftraten, nicht eine Ver¬ 
krüppelung für das ganze Leben zur Folge haben, daß sie oft starken 
Schwankungen unterworfen sind und oft in sehr kurzer Zeit ohne 
Spur verschwinden. 

Einen Einfluß auf die Veränderung der Meinung über die 
Prognose, besonders über die Prognose in betreff der Lähmungen, 
hatte ein Umstand, welcher aus ganz anderer Quelle herstammt. 
Das Aufblühen nämlich der chirurgischen Orthopädie, welche seit 
dem vorigen Jahrhundert ihren Anfang nimmt, hat einen großen 
Erfolg bei der Behandlung der Folgen der Lähmungen und der 
Verkrüppelungen nach dieser Krankheit zu verzeichnen. Ohne Über¬ 
treibung können wir behaupten, daß viele Kranke, welche durch 
diese Krankheit Krüppel wurden und zur Untätigkeit verurteilt 
waren, mittels der chirurgischen Orthopädie die Tätigkeit erlangten, 
den Kampf ums Dasein selbständig zu führen imstande sind und eine 
tätige Stellung in der Gesellschaft einnehmen. 


II. 

Ein Blick auf die beigegebenen geographischen Mappen (Fig. 1 
u. 2) zeigt uns, wo die Epidemien dieser Krankheit beobachtet wurden. 
Die erste Stelle nimmt die skandinavische Halbinsel ein. Hier wurden 
einige größere und kleinere Epidemien beobachtet. In Schweden war 
die erste Epidemie im Jahre 1881 (in Umea — 18 Fälle, Bergen- 
holz). Im Jahre 1887 beobachtete im Verlaufe sehr kurzer Zeit 
Meuin in Stockholm 43 Fälle, im Jahre 1895 in derselben Stadt 
21 Fälle. 

Im Jahre 1903 beobachte Wickmann in Göteborg 20 Fälle, in den 
Jahren 1905—1906 entstehen große Epidemien mit 1100 Kranken. 
Ebenso geht es in Norwegen, wo nach Abklingen einiger kleiner 
Epidemien in den Jahren 1905—1906 größere Epidemien mit über 1000 
Kranken auftraten (Leegard, Harbitz und Scheel, Giebsvold). 
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In Deutschland sind früher einzelne ätiologisch sehr interessante Fälle 
von Moebius im Jahre 1882 (gleichzeitige Erkrankung einer Schwester 
an entzündlicher Lähmung des Rückenmarks und der anderen Schwester 
an entzündlicher Lähmung der Gehirnrinde), von Strümpet, im Jahre 
1886 und Auerbach im Jahre 1898 beobachtet wurden. Größere 



Fig. 1. 

Eine Karte von Europa mit Bezeichnung der Ortschaften, der Zahl der Fälle und 
des entsprechenden Verfassers (nach Batten). 


Epidemien sind von Hoffmann im Jahre 1908 in Heidelberg (16 Fälle) 
und von Nonne in demselben Jahre in Hamburg (22 Fälle) beob¬ 
achtet worden. Es sind dies die Vorboten eines Sturmes, wie sich 
Römer ausdrückt. Und wirklich im folgenden Jahre beobachtet man 
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in den verschiedensten Gegenden Deutschlands Massenerkrankungen. 
Besonders heimgesucht werden Westfalen und die rheinische Provinzen 
(über 700 Fälle — Krause, M einicke, Reckzell u. a.), darauf folgt 
im Süden Deutschlands die Provinz Hessen - Nassau (130 Fälle — 
Müller, und im Jahre 1910 sammelt wieder 65 Fälle Schaub). 

Dann im Norden die Provinz Hannover (34 Fälle — Eichelberg), 
Schlesien (50 Fälle — Förster) und die Nordküste (51 Fälle — Peisser). 
Im ganzen sind in Deutschland im Laufe eines Jahres über 1000 
Fälle beobachtet worden. Die wirklicher Zahl der Erkrankungen ist 
sicherlich um vieles größer. 



Eine Karte von Amerika (nach Battkn). 

In Österreich lenkten die Aufmerksamkeit auf die ungewöhnlich 
große Zahl der Erkrankungen an Poliomyelitis anterior im Jahre 
1898 Zappert und Neurath (im August und September 42 Fälle). 
Aber erst nach 10 Jahren, im Jahre 1908, bricht eiue wirkliche Epi¬ 
demie aus — man beobachtet in Wien und im südlichen Österreich 
über 100 Fälle (Zappert, Neurath, Frankl - Hochwarth u. a.). Im 
Juli 1909 bricht die Epidemie, welche schon vollkommen erloschen 
war, wieder aus und nimmt ihren Weg über das nördliche Österreich, 
Steiermark und Krain — es werden über 600 Fälle regestriert (in 
Wien 160, Furnwalt, Potpeschnigg). Auch hier ist die wirkliche 
Zahl der Erkrankungen um vieles größer. 
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Auch in Frankreich bricht nach einigen kleinen Epidemien eine 
größere in Paris und Umgebung im Jahre 1909 aus. Netter beob¬ 
achtet wenigstens 100 Fälle; dieselbe bricht nach Tinel-Giby im 
Jahre 1910 wieder aus, aber in viel schwächerem Maße. 

In England sind bis jetzt größere Epidemien nicht beobachtet 
worden. Sehr interessant in ätiologischer Hinsicht sind folgende 
publizierte Beobachtungen. Zur Geschichte übergegangen ist die 
Beobachtung von Pasteür im Jahre 1897: in einer Familie mit 7 
Kindern erkranken 2 an Lähmungen am Rückenmarke, eines an 
Lähmung von der Gehirnrinde aus, 2 an Lähmungen, welche sehr bald 
verschwinden, die übrigen an der abortiven Form. Im Jahre 1908 
beobachtet Treves in einem kleinen Dorfe, Upminster, dessen Ein¬ 
wohnerzahl 1977 beträgt, im Laufe nicht ganzer 2 Monate 8 Fälle. 
Im Jahre 1909 beobachtet im Sommer Parker 37 Fälle. Einige 
kleine Epidemien sind im Jahre 1910 beobachtet worden. 

Spanien und Italien werden auch von einigen kleinen Epidemien 
heimgesucht. 

Sehr interessant und wichtig ist der Fall, daß in Rußland bis 
jetzt keine größeren Epidemien beobachtet wurden. Es sind zwar 
einige Fälle von Jogichess aus Petersburg (26 Fälle), welcher die¬ 
selben sehr oberflächlich beschrieben, daher wertlos gemacht hat, publi¬ 
ziert worden. 

Auch im Königreich Polen sind früher kleinere Epidemien beob¬ 
achtet worden. Eine größere erst im Jahre 1911. Dieselbe ist letztens 
durch eine genaue Enquete von Mathilde v. Biehler, welche 106 
Fälle gesammelt hatte, beschrieben worden. 

Größere Ausdehnung hat die Epidemie der Poliomyelitis anterior 
acuta in den Vereinigten Staaten von Nordamerika angenommen. 
Auch hier sind am Ende des vorigen Jahrhunderts und am Anfang 
dieses einige kleinere Epidemien notiert worden. Im Jahre 1907 
bricht eine große Epidemie in New York und in den anderen Staaten 
aus. In New York selbst erkranken 2500 Kinder. Die allgemeine 
Zahl der Erkrankungen an Poliomyelitis anterior acuta berechnet man 
in Amerika für die letzten 3—4 Jahre auf 20,000. 

Im Jahre 1909 bricht eine Epidemie auf der Insel Kuba aus. 

Einige kleine Epidemien beobachtet man auch in Australien, die 
größte im Jahre 1908, während welcher in Melbourne 135 Fälle vor¬ 
gekommen waren. 

In ätiologischer und symptomatologischer Hinsicht sind am besten 
die letzten Epidemien in Schweden bearbeitet worden. Die Epidemien 
brachen meistenteils in kleinen wenig bevölkerten Gegenden aus, so 
daß man alle Fälle schon in den ersten Stadien der Erkrankung 
genau notieren konnte, besonders, wenn man in Betracht zieht, daß 
die Registrierung hier obligatorisch ist. Die größten Verdienste 
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hat sich in dieser Hinsicht Wickmann, welcher in einer Reihe von 
Arbeiten, besonders in seinen Beiträgen zur Kenntnis der Heine- 
MEDiN’schen Krankheit (Poliomyelitis acuta und verwandte Er¬ 
krankungen. Berlin 1907), einen deutlichen Überblick über die Ver¬ 
breitung der Epidemien und über die beobachteten Symptome gegeben 
hat, erworben. Schon einige Jahre vor ihm, im Jahre 1890 und dann im 
Jahre 1898, hatte Medin als erster sich auf seine Beobachtungen während 
zweier Epidemien in Stockholm stützend, die Aufmerksamkeit auf den 
ansteckenden Charakter dieser Erkrankung gelenkt und genau die 
verschiedenen klinischen und anatomopathologischen Abarten, welche 
dabei entstehen können, beschrieben. Nach Heine, welcher im Jahre 
1840 zuerst in eine besondere Form alle die Erkrankungen des 
Rückenmarkes, welche nach dieser Krankheit sich ausbilden können, 
gesammelt hat, hatte Medin unser Wissen über diese Erkrankung 
allerseits vergrößert und vertieft. Aus diesem Grunde hatte Wick¬ 
mann, welcher den Namen Poliomyelitis anterior für viel zu eng für 
diesen neuen klinischen und anatomopathologischen Symptomenkomplex 
hielt, vorgeschlagen, diese Erkrankung mit den Namen eben ge¬ 
nannter Forscher, welche auf diesem Gebiete so vieles geleistet haben, 
nämlich HEiNE-MEDiNsche Krankheit zu benennen. Dieser Name hat 
allgemeinen Beifall gefunden, da er ja am wenigsten verpflichtend ist. 
Wir wollen auch weiterhin diesen Namen für diese Krankheit bei¬ 
behalten. Die Resultate, welche man bei der Beobachtung der Epi¬ 
demie in New York erhalten hat, sind in einer besonderen Arbeit 
erschienen (Epidemie Poliomyelitis - Report of the collective investi- 
gation Committee on the New York Epidemie of 1907. New York 
1910). Eine besondere Erwähnung verdienen die Amerikaner 
Flenner und Levis zu denen letztens auch Nogoüchi hinzuge¬ 
kommen ist, welche zu der Erforschung dieser Erkrankung viel bei¬ 
getragen haben, indem sie viele erfolgreiche Impfungen an Affen 
gemacht heben. Die österreichische Epidemie, besonders die Wiener, ist 
auch in einem Sammelwerke genau beschrieben worden [Studien über 
die HEiNE-MEDiN’sche Krankheit (Poliomyelitis acuta) von J. Zappert 
R. Wiesner und K. Leiner. Leipzig und Wien, Franz Denticke 1911]. 
Den Wiener Ärzten Landsteiner und Popper ist es auch gelungen, 
zum ersten Male durch Impfung beim Affen das wirkliche Bild der 
HEiNE-MEDiN’schen Erkrankung hervorzurufen; dadurch wurde auch 
der unumstößliche Beweis für den infektiösen Charakter dieser Krank¬ 
heit erbracht. Um diese Frage noch weiter und genauer auszu¬ 
arbeiten, werden von Landsteiner, Levaditti u. a. im Institute Pas- 
teur’s intensive Untersuchungen und Versuche gemacht. Experimen¬ 
tell hat der Mitarbeiter von Behring, Römer in Marburg viel ge¬ 
arbeitet. Sein Buch: Die epidemische Kinderlähmung (HEiNE-MEDiN’sche 
Krankheit). Julius Springer. Berlin 1911 — enthält viel Neues in 
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bakteriologischer und anatomopathologischer Hinsicht. Diese Arbeit, 
sowie die der Wiener Ärzte, erlaubt uns, zu hoffen, die Krankheit 
auch der Ursache nach behandeln zu können. Die Marburger Epi¬ 
demie ist in einer ausgezeichnten klinischen Monographie von Mülleb 
beschrieben worden (Die spinale Kinderlähmung. Julius Springer. 
Berlin 1910). Unter den französischen Arbeiten der letzten Jahre 
sei hier die These von Schreibeer [La Poliomyelite öpidemique 
(Maladie de Heine -Medin). G. Steinheil. Paris 1911] erwähnt. 
Die Literatur in dieser These umfaßt 40 Seiten; daraus sehen 
wir, wie groß und umfangreich dieselbe ist. Nicht kleiner ist die 
Literatur über die spezielle orthopädische Behandlung der Heine- 
MEDiN’schen Krankheit. Wir finden sie in dem Buche von Vulpius: 
Die Behandlung der spinalen Kinderlähmung. Verlag von Georg 
Thieme. Leipzig 1910. 

Die Arbeiten von Müller, Zappert und das New Yorksche 
„Report“ enthalten nicht nur die persönlichen Beobachtungen der 
Autoren, sondern auch die Antworten vieler Ärzte aus den von der 
Epidemie heimgesuchten Gegenden auf eine Enquete. Am gründ¬ 
lichsten scheint mir die New Yorksche Enquete zu sein, welche ich 
hiermit anführe: 

Gesundheitsamt der Stadt New York. 

Schema zur kollektiven Untersuchung der Kinderlähmung in New York 
und Umgegend im Jahre 1907. 

Wichtig. Es wird gebeten auf alle Fragen zu antworten. Wenn 
einige hier erwähnte Umstände nicht notiert waren, so wird man 
gebeten, es mit einem Fragezeichen (?) zu bezeichnen. Wenn die eine 
der gegebenen Fragen bei der Untersuchung ein negatives Resultat 
gab, so bitte, dies deutlich zu erwähnen, denn in diesem Falle 
sind die negativen Resultate ebenso wichtig, wie die positiven. Für 
jeden Fall soll ein besonderes Schema benutzt werden. 

Name des Arztes:. Adresse:. Name des Kranken:. 

Alter:. Gesehlecht:. Rasse:. Abstammung der 

Eltern:. Adresse:. Straße:. Stadt:. 

Besonderes Haus:. oder Ansiedlung:. sanitäre Be¬ 
dingungen: Hof:. Wohnung: hohe, trockene, niedrige, feuchte. 

Die Nähe eines Flusses oder Teiches. Gibt es viele Fliegen oder Mücken ? 
Wie ist der Abort beschaffen? Was für ein Wasser wird benutzt: 
Wasserleitung, Brunnen, Cysterne (Regenwasser)? 

Die Zahl der Kinder in der Familie? Beschäftigung der Eltern? 
Waren noch Fälle in derselben Familie, in demselben Hause oder bei 
Bekannten des Kranken vorgekommen? Wenn ja, dann soll man alle 
Einzelheiten anführen, besonders alles das, was den Anfang der 
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Krankheit anbetrifft. War gleichzeitig noch eine andere Erkrankung 
in der Familie? Anführung von Einzelheiten. Waren in der Familie 
Nerven- und Gemütserkrankungen vorgekommen ? Sind in dem Hause 
kranke Tiere: Hunde, Katzen, Vögel und andere? 

War der Kranke im Laufe des letzten Monats außer dem Hause, 
besonders außerhalb der Stadt? Wenn ja — wo und wann? Besucht 
der Kranke die Schule? Wo? Hatte der Kranke im Laufe der letzten 
2 Wochen vor der jetzigen Erkrankung keine Störungen von seiten 
des Verdauungstraktus, — besonders Durchfall oder von seiten der 
Atmungsorgane, besonders Katarrhe, Halsentzündung, Schüttelfrost 
oder irgendwelche andere Krankheiten durchgemacht? 

Waren irgendwelche Diätfehler begangen worden, dank welcher 
eine Infektion zustande kommen könnte? 

Wie wurde der Kranke ernährt: mit der Brust, der Saugflasche 
oder wie gewöhnlich? 

Hatte der Kranke ungekochte Milch genossen? War er nicht 
unter dem Einfluß zu starker Hitze oder Feuchtigkeit? War nicht 
ein Trauma vorgekommen? Der Anfang der Erkrankung. Kurze 
Beschreibung aller vorhergegangenen Umstände. 

Die Symptome der ersten paar Tage (wenn möglich vor der 
Lähmung). 

War Fieber? Der allgemeine Charakter desselben? Dauer 
desselben? War Erbrechen vorhanden — wie lange? War Schüttel¬ 
frost? Der Zustand der inneren Organe. Wie war die Ausleerung? 
Schmerzte nicht der Hals? Wie sah die Zunge aus? Waren Kopf¬ 
schmerzen: an der Stirn, am Hinterhaupte oder überhaupt wo? War 
Unruhe vorhanden? Faseln? Apathie? Stupor? Coma? Krämpfe? War 
irgend ein Hautausschlag: wie sah er aus und wo war er? Steifheit 
des Nackens. Lichtempfindlichkeit. Wie reagierten die Pupillen? War 
das Schlucken erschwert? Veränderungen von seiten der Lungen, 
Herztätigkeit? Waren Schmerzen und gesteigerte Empfindlichkeit vor¬ 
handen? — wo? Welche Symptome waren in diesem Krankheitsstadium 
vorhanden? Wann hat man zum ersten Male die Lähmung bemerkt? 
Wieviel Tage von Anfang der Erkrankung? War anfangs eine 
allgemeine Lähmung? Wenn nicht — so bitte die Reihenfolge an¬ 
zugeben und in welchen Zwischenräumen die Lähmungen an den ver¬ 
schiedenen Körperteilen auftraten. War die Lähmung von Anfang 
an eine spastische oder eine schlaffe. 

Anführung der Verbreitung der Lähmungen im Blütestadium in 
folgender Reihenfolge. 

War das Gesicht betroffen? Welche Seite? Waren die Lieder 
gelähmt? War Schielen vorhanden? Waren Schluck- und Sprach¬ 
störungen? Wenn ja — welcher Art? Konnte der Kranke seinen 
Kopf halten? War eine Schwäche der Rücken- und Bauchmuskulatur? 
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Waren die Zwischenrippenmuskeln betroffen? darauf würde der 
Bauchatmungstypus hin weisen. Bezeichnung der gelähmten Extremitäten 
ob rechts oder links, ob beide oder keine. 

Schulter... Arm ... Vorderarm ... Hand 
Hüfte ... Schenkel... Unterschenkel... Fuß. 

Waren Störungen der Blase und des Mastdarmes? Welcher Art? 

Waren die Extremitäten schmerzhaft? Am Anfang oder am Ende 
der Erkrankung. Waren die Schmerzen längs der peripheren Nerven 
lokalisiert oder allgemeine? Waren die Gelenke schmerzhaft? Waren 
die Muskeln schmerzhaft? Symptome von seiten der Blutgefäße. 
Veränderungen an den gelähmten Extremitäten. Waren sie kalt oder 
warm? Waren sie geschwollen? Wenn ja dann welche und wo? 

War ein lang andauernder Ausschlag vorhanden? Bitte um An¬ 
führung, welche Reflexe vorhanden waren, nicht vorhanden oder un¬ 
deutlich. Rechter, linker Handwurzelreflex. Rechter Ellbogenreflex. 
Linker Ellbogenreflex. Rechter Kniegelenkreflex. Linker Kniegelenk¬ 
reflex. Rechter Sprunggelenkreflex oder der der Achillessehne. 
Linker Sprunkgelenkreflex. Symptom Kernig’s. Symptom Babinski’s. 

Wie reagieren die gelähmten Muskeln auf beständigen und 
unterbrochenen Strom? 

In welcher Reihenfolge und in welchen Zeiträumen trat die 
Besserung der gelähmten Extremitäten ein? 

In welchem Zustande waren die gelähmten Extremitäten während 
des Besuches des Kranken? 

Waren alle Lähmungen verschwunden? 

Anführung des allgemeinen Verlaufes der Erkrankung in ge¬ 
gebenem Falle und der Behandlung. 

Wenn der Tod eingetreten war, dann unter welchen Erscheinungen? 
Wenn eine Sektion gemacht wurde wie so sahen die Verdauungs¬ 
organe, die Atmungsorgane, die Gehirn- und Rückenmarkshäute aus? 
Waren im Rückenmark und im Gehirn Erweichungen und Blutergüsse 
sichtbar — wo befanden sich dieselben? 

Waren Symptome der Hyperplasia lymphatica vorhanden? War 
Lnmbalpunktion (während des Lebens) gemacht worden? War der 
Druck erhöht? Wurde die Flüssigkeit untersucht und was wurde 
gefunden? Was für einen Einfluß hatte dieser Eingriff auf den 
Kranken? War das Blut untersucht worden? Die Zahl der roten 
Blutkörperchen? Die Zahl und Art der weißen Blutkörperchen? 
Hämoglobinmenge? Was zeigte die Harnuntersuchung? 

Hat der Herr Erkrankungen ohne Lähmungen gesehen? 

Sind dem Herrn nicht auch andere Fälle bekannt, kann er uns 
nicht den Namen des behandelnden Arztes nennen, damit wir uns an 
ihn wenden könnten. 

Hat der Herr nicht noch was Besonderes mitzuteilen? 

Ergebnisse der Neurologie und Psychiatrie. II. 19 
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in. 

Alle diese Massenbeobachtungen einerseits und andererseits die 
experimentellen und anatomopathologischen Untersuchungen haben den 
infektiösen Charakter der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit festgestellt. 
Als eine solche hat sie bei jeder erkrankten Person alle dieselben 
Stadien, welche wir sonst bei allen anderen Infektionskrankheiten 
beobachten; nämlich das Inkubationsstadium, Prodromalstadium usw. 

Was nun das Inkubationsstadium anbetrifft so ist die Länge des¬ 
selben noch nicht festgestellt worden. Sogar bei Affen, bei welchen 
der Anfang der Infektion genau bekannt ist, unterliegt es sehr großen 
Schwankungen. In den Versuchen Römee’s betrug sie S 1 ^ bis 15 Tagen; 
Flexner und Lewis beobachteten Lähmungen erst an 13. Tage nach 
der Impfung, Leiner und Wiesner sogar nach 46 Tagen. Wahr¬ 
scheinlich hängt dieses von der Art der Zubereitung des Impfstoffes ab. 
Beim Menschen ist dieses besonders schwer zu bezeichnen, da der Moment 
der Invasion der Infektion nie bestimmt werden kann. Wie man 
nach den Beobachtungen dieser Erkrankung bei einzelnen Gliedern 
einer und derselben Familie urteilen kann, so dauert das Inkubations¬ 
stadium 5—10 Tage, nach Zappeht sogar 14 Tage. Dieses Krank¬ 
heitsstadium verläuft gewöhnlich vollkommen symptomlos. Hin und 
wieder beobachtet man doch Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen, Ab¬ 
magerung und allgemeine Ermüdung. Einer besonderen Erwähnung 
verdienen die Fälle, in welchen 1 bis 2 Wochen vor der eigent¬ 
lichen Erkrankung an der HEiNE-MEDiN’sche Krankheit eine Angina 
follicularis beim Kranken mit Fieber beobachtet wurde. Es ist 
nicht ausgeschlossen, daß es sich hier nur um ganz zufällige Er¬ 
scheinungen gehandelt hat, möglich aber ist es doch, daß gerade diese 
Entzündung der Mandeln den Beginn der Invasion der Infektion in 
den Organismus durch den Rachen, welcher, wie wir es später sehen 
werden, eine gewisse Rolle wahrscheinlich bei dieser Krankheit spielt, 
bedeutet. 

Wie es scheint, so ist fast in allen Fällen, bevor die Lähmungen 
auftraten, ein einige Tage andauerndes Prodromalstadium zu beob¬ 
achten. Diesem Stadium schenkte man früher, bevor man den 
epidemischen und infektiösen Charakter der HEiNE-MEDiN’schen Krank¬ 
heit kannte, wenig Aufmerksamkeit und das Auftreten der Lähmungen 
bezeichnete man als Anfang der Erkrankung. West spricht von 
„paralysis in the morning (Morgenlähmung — das Kind ging gesund 
zu Bett und erwachte mit irgendeiner Lähmung). Da man nun 
einmal die Aufmerksamkeit darauf gelenkt hat, so kann man immer 
ein allgemeines Prodromalstadium konstatieren. Außer den allge¬ 
meinen, diesem Stadium angehörenden Symptomen, hatte jede der 
letzten gut beobachteten Epidemien einige besondere Eigentümlich¬ 
keiten. 
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Gleichzeitig mit dem Fieber stellen sich last immer Störungen; 
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ein. Erbrechen war wenigstens in einigen Epidemien sehr häufig, 
ebenso Durchfall; aus diesem Grunde sind viele Fällt- t» diesem 
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Hautrötung ähnlich wie bei &harlar|b rfiieh nii'tr nachfolgender Haut* 
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Es sind 10 diesem Stadium auch Hautrötungen wie bei Maseru 
beschrkbe» Morden. Koej.iKtrhe. KlecM itjÜL nicht geselra worden. 
Sehr wichtig Tür die itiiterwitiuldin^nosc ist der Untmnd, daß Herpes 
labialis zu den größten Seltenheiten bei der HeiNE^lKDi^schen Krattk- 
lieir gcliöit. WtcKwXttx sah ihn nur einmal: während der New. Yorker 
Epidemie, sah man ihn zweimal. Da mau dieses .Symptom sehr häufig 
bei der epidemischen Genickstarre (Meningitis cerebrospinalis epi¬ 
demica; beobachtet, so muß das Fehlen derselben stets au die Hm.-, r- 
Mr.wvssdie Erkrankung erinnern. 
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(Mülleb). In einigen Fällen konnte derselbe Autor aus der Anam¬ 
nese feststellen, daß die Schweißausbrüche schon dann vorhanden 
waren, wo noch andere Krankheitssymptome fehlten. 

In anderen Epidemien (Zappebt) war dieses Symptom nicht kon¬ 
stant, fand sich aber sehr oft vor. Große pathognomonische Bedeu¬ 
tung schreibt Mülleb auch der Leukopenie, welche er in einigen 
Fällen selbst beobachtet hat, zu. Trotz des hohen Fiebers war die 
Zahl der Leukocyten entweder gar nicht vergrößert oder, was seltener 
der Fall war, vermindert (4—5 Tausend). Eine eben solche Leuko¬ 
penie beobachtete Mülleb auch bei Affen, welche an der Heine- 
MEDix’schen Krankheit erkrankt waren. Dieselben Resultate hatte 
auch ein Schüler Mülleb’s, Schaub, während der Epidemie im Jahre 
1910 erhalten. Die östereichischen Autoren dagegen haben bei Men¬ 
schen und Affen eine unbedeutende Vergrößerung der Zahl der Leuko¬ 
cyten gesehen. 

Schon in diesem Prodromalstadium, in welchem noch keine 
Lähmungen da sind, kann man gleichzeitig mit den eben beschriebe¬ 
nen Störungen von seiten der inneren Organe, auch eine Reihe von 
Symptomen speziell von seiten der Nerven beobachten, Die Kranken 
sind meist apathisch, schläfrig. Zum vollkommenen Verluste der 
Besinnung, wie wir es bei der verschiedenen Form der Entzün¬ 
dung der Hirnhäute sehen, scheint es hier nicht zu kommen. Kopf¬ 
schmerzen gehören zu den häufigsten Symptomen. Es ist sehr wichtig, 
daß sich dieselben nicht selten am Hinterkopfe lokalisieren. Eine 
gewisse Genicksteifheit begleitet oft diese Kopfschmerzen. Sehr oft 
findet man eine Schmerzhaftigkeit des Rückgrates besonders der Darm¬ 
fortsätze. Es kommt oft aus diesem Grunde zu einer gewissen Steifig¬ 
keit des ganzen Körpers (Orthotonus). Zur großen Seltenheit gehören 
das KEBNiG’sche und LAskGNE’sche Symptom. Alle Autoren lenken 
die Aufmerksamkeit auf die ungewöhnliche Empfindlichkeit, welche 
für dieses Stadium charakteristisch ist (nach Mülleb in 90 °/ 0 ). Die 
Kinder lassen sich nicht nur nicht aufheben, die leiseste Berührung der 
Haut ruft schon den größten Protest bei ihnen hervor. Einige Kinder 
rufen schon beim Herantreten, man möchte sie nur ja nicht berühren. 
Die Kinder liegen zusammengezogen und vermeiden unwissentlich die 
kleinste Bewegung. Auch bei vollkommener Erhaltung der Besinnung 
lassen sie den Harn im Bett, um nur ja die Manipulationen mit dem 
Nachtgeschirr zu vermeiden. Bei aktiven Bewegungen im Bereiche 
des Rückgrates kommt diese Überempfindlichkeit besonders deutlich 
zutage. Es ist wichtig, daß man bei genauer Untersuchung sich 
überzeugen kann, es hier nicht zu tun zu haben mit einer wahren 
Steifigkeit des Rückgrates, wie es der Fall bei der epidemischen 
Gehirnhäuteentzündung ist. Es ist mehr eine verminderte Spannung 
(Hypotonie) infolge der nicht vollkommenen Lähmung einiger Hals- 
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und Rückenmuskeln. Früher, als man nur vereinzelte Fälle beob¬ 
achtete, und wenig Aufmerksamkeit den ersten Tagen des Pro¬ 
dromalstadiums schenkte, hielt man die Überempfindlichkeit und 
Schmerzhaftigkeit für ein seltenes Symptom. Duquennoy rechnete 
sie zu einer besonderen Krankheitsart „ä debut douloureux“. Die 
letzten Epidemien haben aber ergeben, daß diese Symptome stets 
im Prodromalstadium vorhanden sind. Uber die Pathogenese dieser 
Symptome werden wir später mitteilen; man muß nur hinzufügen, 
daß in einem kleinen Prozentsätze der Fälle eine besondere Schmerz¬ 
haftigkeit beim Druck auf die Nerven wurzeln vorgefunden wurde. 
Gelenkerkrankungen wurden selten beobachtet. 

In den früheren Beschreibungen der Poliomyelitis anterior finden 
wir als ein häufiges Symptom Krämpfe entweder allgemeine, oder 
einzelner Extremitäten angeführt. In den letzten großen Epidemien 
sind Krämpfe sehr selten beobachtet worden. Einen besonderen Ein¬ 
fluß auf den weiteren Verlauf der Krankheit haben sie nicht, wie es 
besonders Wickmann betont. Nun noch einige Worte über das Er¬ 
gebnis der Lumbalpunktion in diesem Stadium. 

Zu bemerken wäre hier an erster Stelle der hohe Druck der 
Flüssigkeit. Die Flüssigkeit war fast stets beinahe vollkommen durch¬ 
sichtig, der Gehalt an Eiweiß war manchmal etwas größer als normal 
Bei längerem Zentrifugierten konnte man einige wenige Lympho- 
cyten finden. Dieselben Resultate erhielt man bei der Untersuchung der 
Lumbaiflüssigkeit der an HEiNE-MEDiN’schen Krankheit erkrankten Affen. 
Flexneu und Lewis, sowie auch Wiesner fanden bei Affen in den ersten 
Tagen nach der Impfung viel kernige Zellen, an welcher Stelle sich 
später einkernige einfanden. Dieses hat ein großes Interesse, wie wir es 
später sehen werden, für die theoretischen Auseinandersetzungen. In 
praktischer Hinsicht verdient erwähnt zu werden, daß die Lumbal¬ 
flüssigkeit bei der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit, was das Aussehen 
und die mikroskopische Untersuchung anbetriflft, fast ganz normal 
ist, womit sie sich deutlich von der Lumbalflüssigkeit bei der epi¬ 
demischen Gehirnhäuteentzündung unterscheidet. Die neuesten Unter¬ 
suchungen Schottmüller’s ergaben, daß in diesem Stadium die 
WAssERMANN’sche Reaktion des Blutes positiv, die der Lumbalflüssig¬ 
keit negativ ausfällt. Nach Verklingen dieses Stadiums war sie am 
Blute auch negativ. 

Wenn wir uns nun dieses eben beschriebene Prodromalstadium 
und auch die Vielseitigkeit der beobachteten Symptome desselben vor 
Augen führen, so ist es leicht zu verstehen, daß eine sichere Diagnose 
der Krankheit im Anfangsstadium sehr viel schwerer zu stellen ist, 
als bei vielen anderen Infektionskrankheiten. Wohl selten irrt man 
sich so oft in der Stellung der Diagnose als wie bei der Heine- 
MEDix’schen Erkrankung. 
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In allen Fällen, welche Ich als Nervenarzt erst im Stadium 
der Lähmungen zu Gesicht bekam, war, wie es scheint, die erste 
Diagnose eine beruhigende in der Art wie „Influenza, welche einige 
Tage dauern wird“; „akute Magenentzündung“ usw. Daher waren 
die Lähmungen, welche erst einige Tage nach der Erkrankung auf¬ 
traten, eine vollkommene Überraschung für Eltern und Ärzte. Das 
kann uns gar nicht wundern. Solange nicht alle Ärzte, besonders 
Kinderärzte, zur Überzeugung gelangen werden, daß die Poliomyelitis 
anterior eine Infektionskrankheit ist, welche ihr Prodomalstadium hat, 
— solange werden solche Diagnosenfehler Vorkommen müssen. Selbst¬ 
redend können sie nicht vermieden werden, wenn keine Epidemie im 
Lande herrscht. Anders stellt sich die Sache während einer Epi¬ 
demie vor. Dann handeln wir so. wie wir es während jeder Epidemie 
zu tun pflegen — in jedem verdächtigen Falle denken wir an die 
HEiNE-MMEDiN’sche Krankheit. Frühe Schweißausbrüche — eine sehr 
seltene Erscheinung bei anderen Infektionskrankheiten —, eine enorme 
Überempfindlichkeit des ganzen Körpers, auch eine Leukopenie, wie 
sie Müllek konstatiert hat — alle diese Symptome können den 
richtigen Weg zur Stellung der Diaguose weisen. 

Die genaue Kenntnis des Prodromalstadiums bei der Heine- 
MEDiN'schen Krankheit ist um so wichtiger, da in vielen Fällen, 
welche unumstößlich hierher gehören, der ganze Krankheitsprozeß sich 
nur darauf beschränkt und es zu keinen wenigstens sichtbaren Läh¬ 
mungen kommt. Es ist das Verdienst Wickmann’s, welcher als erster 
die Aufmerksamkeit auf diese Fälle lenkte, ihr klinisches Angehören 
zur HEiNE-MEDiN’schen Krankheit feststellte und so ihre Wichtigkeit 
für die Epidemiologie klar darlegte. Er nannte sie Abortivfälle der 
HFiNE-MEDiN’schen Krankheit. Da ßes sich wirklich nur um Abarten 
der HErNE-MEDiN’schen Krankheit handelt, das beweist die von Wick- 
mann genau festgestellte Beobachtung, daß sie gleichzeitig mit voll¬ 
kommen entwickelten Fällen nicht nur in derselben Gegend oder 
Wohnung, sondern auch in derselben Familie Vorkommen. Wickmann 
führt eine Reihe von Fällen an, in welchen einige Familienmitglieder 
fast gleichzeitig oder im Verlaufe einiger Tage an den sogenannten 
allgemeinen Prodromalsymptomen erkranken. Bei einigen stellten 
sich sehr bald Lähmungen ein, während andere schnell vollkommen 
genasen. In einigen kleinen schwedischen Ortschaften, welche von der 
HEiNE-MEDiN’schen Krankheit besonders heimgesucht waren und wo 
man die Umgebung eines jeden Kranken genau kontrollieren konnte, 
konnte man sich überzeugen, daß faßt in jedem Hause, in welchem 
Lähmungen vorgekommen waren, auch Fälle nur mit allgemeinen 
Prodromalsymptomen waren. Man hatte weiterhin mit aller Wahr¬ 
scheinlichkeit festgestellt, daß gerade diese abortiven, schnell ver 
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schwindenden Fälle die Hauptverschlepper der Krankheit von einem 
Hause zum anderen, von einem Ort zum anderen waren. 

Dank diesen abortiven Fällen, welche je nach dem in welcher Gegend 
in 30—50°/ o der Fälle beobachtet wurden, konnte Wickmann über¬ 
haupt die ganze epidemiologische Zusammengehörigkeit in vielen 
Gegenden Schwedens feststellen. Daß es Abortivfälle gibt, haben 
auch andere Autoren, welche über ein größeres Material verfügen, . 
festgestellt (Mülleb, Zappert). Es versteht sich von selbst, daß es 
das überzeugendste Argument wäre, wenn man bei der Sektion eines 
solchen Falles alle die für die HEiNE-MEDiN’sche Krankheit charak¬ 
teristischen Veränderungen am Nervensystem finden würde. So ein 
Fall ist, wie es scheint, bis jetzt vom Menschen nicht veröffentlicht 
worden. Dagegen bei Affen, bei welchen Flexner und Römer solche 
Abortivfälle beobachtet haben, hat mau schon in diesem Stadium die 
charakteristischen, anatomischen Veränderungen am Rückenmarke 
gefunden. Levaditi und Landsteiner, über deren Untersuchungen 
wir später genauer mitteilen werden, haben schon am anderen Tage 
nach erfolgter Infektion Veränderungen an den motorischen Zellen 
des Rückenmarks gefunden, bevor noch klinisch Lähmungen vor¬ 
handen waren. Außerdem haben Wickmann u. a. bei der genauen 
Untersuchung der abortiven Fälle beim Menschen einige schwach ent¬ 
wickelte Symptome, welche auf eine gewisse Läsion des Rückenmarks 
hindeuteten, nämlich eine vorübergehende Schwäche einiger Muskeln 
oder Muskelgruppen, Abschwächung oder Verschwinden eines der 
Kniegelenksreflexe, gefunden. 

„Es existiert eine ganze Reihe von Fällen, sagt Wickmann, 
in welchen die Lähmung kaum sichtbar ist und sehr kurz anhält. 

Es ist nun Geschmacksache, diese Fälle zu den abortiven oder 
Lähmungsfällen zu rechnen.“ Außerdem hat man bei Affen, welche 
an solchen abortiven Fällen erkrankt waren, im Blute spezifische 
Antikörper gefunden, was ja deutlich darauf hinweisen würde, daß 
dieselben eine Infektion mit dem Gifte der HEiNE-MEDiN’schen Krank¬ 
heit durchgemacht haben. 


IV. 

Nach dem Prodromalstadium folgt das Stadium der Lähmung. 
Es ist selbstverständlich, daß auch hier wie auch in vielen anderen 
Krankheiten, der Übergang von einem Stadium zum anderen nicht 
so kraß vor sich geht, gleich den einzelnen Akten im Theater. Die 
allgemeinen Symptome sind noch nicht verschwunden, sie sind im 
Abklingen, die Eltern sind schon fast sicher der vollkommenen Ge¬ 
nesung und da zum Schreck bemerken sie eine Lähmung dieser und 
der anderen Extremität, ein Verzerren des Gesichts und ähnliches. 
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In der Wirklichkeit treten die Lähmungen wahrscheinlich nicht so 
ganz plötzlich, wie bei der Bildung einer Embolie in einer Arterie 
des Gehirns, auf. Eine Schwäche des entsprechenden Muskels lag 
wahrscheinlich schon vorher vor. Man hatte sie nur nicht bemerkt 
infolge des allgemeinen Zustandes des kranken Kindes, besonders dank 
der Überempfindlichkeit. 

Am häufigsten sind eine der beiden unteren Extremitäten befallen 
(vgl. Fig. 7). Der Umstand, daß am häufigsten nur die unteren Extremi¬ 
täten gelähmt sind, ist 
sehr interessant vom 
praktischen als auch 
vom theoretischen Stand¬ 
punkte aus. Auch bei 
Affen, bei welchen man 
die Krankheit durch Imp¬ 
fung in die Gehirnhöhle 
hervorgerufen hat, wa¬ 
ren die unteren Extremi¬ 
täten am häufigsten ge¬ 
lähmt. Die Lähmung ist 
gewöhnlich vom Anfänge 
an eine schlaffe und be¬ 
trifft entweder die ganze 
Extremität oder nur ge¬ 
wisse Muskelgruppen. Im 
Verlaufe einiger Tage 
greift die Lähmung nicht 
selten auf die anderen 
Muskelgruppen oder aut 
die andere Extremität 
über. Es kommen aber 
auch entgegengesetzte 
Verhältnisse vor, in wel¬ 
chen schon nach kurzer 
Zeit in der ganz ge¬ 
lähmten Extremität sich 
einige willkürliche Be¬ 
wegungen einstellen, an¬ 
dere Bewegungen da¬ 
gegen bleiben lange Zeit 
oder für immer aus. 

Wenn beide Extremitäten, besonders beide unteren, gelähmt sind, 
so sind die Lähmungen gewöhnlich asymmetrisch und nicht von gleicher 
Stärke. Am häufigsten verhält es sich so, daß in einer die Krank- 
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heit viel schneller verläuft und nur unbedeutende Spuren nachläßt. 
Ich habe persönlich viele Fälle beobachtet, in welchen nach den Aus¬ 
einandersetzungen der Eltern zum Beispiel nur ein Füßchen gelähmt, 
bei der genaueren Untersuchung stellte es sich aber heraus, daß 
auch das andere Füßchen von der Krankheit nicht ganz verschont 
war (Fehlen irgendeines Sehnenreflexes, leichte Kontraktur). 

Die beigefügte Figur 7 nach Zappebt stellt uns deutlich das 
Verhältnis der Lähmungen, welche am Anfang der Erkrankung, zu 
den Lähmungen, welche noch nach einigen Monaten vorhanden waren, 
dar. In erster Linie sieht man, daß die Lähmungen der unteren 
Extremitäten ob einer oder beider 4—5 mal, sogar 10 mal häufiger Vor¬ 
kommen, als die der oberen. An der unteren Extremität ist am 
häufigsten die Muskelgruppe der Peronei gelähmt, darauf folgt der 
Tibialis anticus und posticus, was zur Folge hat, daß schon in den 
ersten Tagen der Fuß die Neigung hat sich zum Pferdefuß aus¬ 
zubilden. Am Oberschenkel greift die Lähmung besonders die Strecker 
und Beuger des Kniegelenkes an, nicht selten auch die Glutäen. Der 
Sitz der Lähmung an der oberen Extremität ist der Deltoideus, was zur 
Folge hat, daß bei der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit das Schulter¬ 
gelenk oft ganz schlaff ist. Seltener findet man hier die Lähmung 
der Beuger des Unterarmes und der kleinen Muskeln der Hand. Die 
Fälle, in welchen außer ausgedehnter Lähmung in einer Extremität 
sich auch kleinere, in der anderen, finden, gehören, wie es scheint 
nicht zur Seltenheit. Es kann nicht selten Vorkommen, daß an 2 
oder 3 Extremitäten nur einzelne Muskelgruppen gelähmt sind. 

Es ist zur Regel geworden, daß die Sehnenreflexe in den er¬ 
krankten Extremitäten aufgehoben sind. 

Manchmal ist, wie ich es schon erwähnt habe, das Fehlen dieses 
oder jenen Sehnenreflexes das einzige Zeichen der überstandenen 
Krankheit der gegebenen Extremität. Die Sohlenreflexe sind unver¬ 
ändert, besonders der BABiNSKi’sche Reflex, welcher stets normal bleibt. 
Als charakteristisches Zeichen wurde in den früheren Beschreibungen 
der Poliomyelitis acuta anterior das Fehlen von Störungen seitens der 
Sphinkteren, der Blase und des Afters erwähnt. Wenn wir nun noch 
hinzufügen, daß die Untersuchung mit dem elektrischen Strome eine 
vollkommene Entartung zeigt, so werden wir ein klassisches Bild der 
Poliomyelitis anterior haben, wie es sich seit den Zeiten Heine’s und 
Medin’s darstellt. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daß die Sache in vielen Fällen sich 
so verhält. 

Um aber das ganze klinische Bild, wie wir es jetzt kennen, zu 
umfassen, sind diese Rahmen um vieles zu klein. Zu allererst, was 
die erkrankten Extremitäten anbetrifft, so können hier verschiedene 
Veränderungen des eben beschriebenen Bildes Vorkommen — des 
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Bildes, welchem man früher eine entscheidende Rolle bei der Stellung 
der Diagnose oder eventuellen Ausschließung der HEiNE-MEDin’schen 
Krankheit zusprach. Nicht selten sind die entsprechenden Sehnen¬ 
reflexe erhalten. In der letzten Epidemie hat man Fälle, in welchen 
ganz abgesehen von der Lähmung die Reflexe dieser oder jener Sehne 
deutlich erhöht waren, beobachtet. Das positive Ausfallen des 
RABiNSKi’schen Reflexes, welcher das empfindlichste Symptom für die 
Erkrankung der Pyramiden bahnen ist. war auch mehrmals beobachtet 
und beschrieben worden. Störungen der Blase, welche von der Er¬ 
krankung des Rückenmarks selbst abhängen, sind letztens häufig ge¬ 
sehen worden. Früher hat man sie der allgemeinen Schwäche zur 
Schuld gelegt. Ebenso hat man in einzelnen Fällen eine Herabsetzung 
der Schmerzempfindlichkeit nicht nur der Haut der erkrankten Ex¬ 
tremität gesehen. Einen sehr interessanten Fall, in welchem wahr¬ 
scheinlich nur ein Hinterhorn des Rückenmarks erkrankt war (Fehlen 
des Schmerz- und Wärmegefühls, erhalten des Tastgefühls) hat vor 
kurzem Strümpell beschrieben. Alle diese Abänderungen des klassi¬ 
schen Bildes sind sicher wohl auch früher beobachtet worden. Nur 
hat man ihnen damals dank ihrem sporadischen Auftreten wenig Auf¬ 
merksamkeit geschenkt. Viel hat hier sicher auch die Meinung 
Charcot’s, daß nur die vorderen Hörner erkrankt sind, was wiederum 
mit der Erhöhung der Reflexe, den Störungen des Gefühlssinnes usw. 
sich nicht verbinden läßt, beigetragen. Jetzt, wo wir wissen, daß die 
Erkrankung weder die weiße Substanz, noch die hinteren Hörner ver¬ 
schont, sind uns diese Veränderungen vollständig verständlich. 

Gleichzeitig mit der Lähmung der Extremitäten kann man in 
vielen Fällen auch eine Erkrankung verschiedener Rückenmuskeln 
beobachten. Dieses ist wiederum das Verdienst Wickmann’s und 
anderer Autoren. In den früheren klinischen Beschreibungen findet 
man keine Erwähnung dieser Lähmungen sicherlich deshalb, weil sie 
oft nur einen vorübergehenden Charakter haben. Bei der Erkrankung 
der Nackenmuskeln liegt der Kopf nach hinten, was auf den ersten 
Blick den Eindruck der Genickstarre macht (Opisthotonus). Bei dem 
Aufheben des Kopfes findet man dagegen keinen Widerstand und 
der Kopf fällt wieder kraftlos zurück. Bei der Erkrankung der Hals¬ 
muskeln liegt der Kopf gestützt auf das Brustbein. Die Erkrankung 
der Halsmuskeln einer Seite hat nun einen Schiefhals (torticollis) 
zur Folge. Die Lähmung der Rückenmuskeln ist während der letzten 
Epidemien sehr oft beobachtet worden (nach Müller in */ 8 aller Fälle). 
Die Kinder liegen dann ganz kraftlos. Beim Aufsetzen fallen sie nach 
vorne, wie ein Klotz. Die Erkrankung der Rückenmuskeln einer 
Seite ruft, wenn sie nicht vorbei geht, eine seitliche Verkrümmung 
des Rückgrates, ganz unabhängig vom Skelet hervor. Einen in 
dieser Hinsicht interessanten Fall habe ich vor einigen Jahren be- 
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was ja nicht schwer ist. Bei der Lähmung eines solchen Bauch¬ 
muskels findet man immer entweder ein Fehlen oder eine Abschwächung 
des entsprechenden Bauchreflexes (untere, mittlere oder obere). Wenn 
der grade Bauchmuskel auch erkrankt ist, dann ist der Nabel etwas 
auf die entgegen gelegene Seite verschoben. Da man solche Lähmungen 
oder Abschwächungen der Bauchmuskulatur schon am Anfang der 
Erkrankung beobachten kann, wenn das Fieber und die allgemeinen 
Symptome nicht nachgelassen haben, so kann diese Aufblähung des 
Bauches zum differentialdiagnostischen Zeichen zwischen der Heine- 
MEDiN’schen Krankheit und anderen Entzündungen der Gehirnhäute, 
bei welchen, wie bekannt, eine Einziehung des Bauches sehr 
charakteristisch ist, was zum Beispiel Müller niemals bei der Heine- 
MEDiN’schen Krankheit gesehen hat, werden. 

Der Krankheitsprozeß greift auch nicht selten die Atmungs¬ 
muskeln an. Wenn die Lähmung dieser Muskeln sich sehr ausbreitet, 
dann kann Atemnot und Cyanose, was den Tod hervorrufen kann, sich 
einstellen. Dank der Untersuchung mit den Röntgenstrahlen ist es 
Müller gelungen, eine halbseitige Lähmung des Diaphragmas nach¬ 
zuweisen. Bei der Erkrankung der Atmungsmuskulatur wird der 
Atmungstypus in den Bauchtypus verändert. Bei der Erkrankung 
nur des Diaphragmas sehen wir die sehr für diese Zustände charakte¬ 
ristische Umänderung des Atmungstypus: die Gegend des Epigastriums 
vertieft sich bei der Einatmung und erhöht sich bei der Ausatmung. 

Alle oben genannten Lähmungserscheinungen haben, wie man 
dies leicht bemerken kann, das gemein, daß sie sich anatomisch in 
diesem oder jenem Abschnitte des Rückenmarkes lokalisieren lassen. 
Klinisch stellen sie das Bild der klassischen Form der HEiNE-MEDiN’schen 
Krankheit, in welcher das Rückenmark erkrankt ist, dar und entsprechen 
der eigentlichen Poliomyelitis acuta anterior der früheren Autoren oder 
der spinalen Kinderlähmung Heine’s mit einigen, wie wir es gesehen 
haben, Abänderungen. Dieselben lassen sich übrigens auch durch Ver¬ 
änderungen, welche sich im Rückenmark abspielen, deuten. In allen 
bis jetzt beschriebenen Epidemien war die spinale Form die häufigste, 
aber nicht die ausschließlichste. Schon in der ersten, von Medin 
beobachteten, Epidemie sind Fälle gesehen worden, in welchen, wie 
man es aus den Symptomen ersehen konnte, entweder gleichzeitig 
mit der Erkrankung des Rückenmarks oder ohne dieselbe auch andere 
Teile des Nervensystems angegriffen waren. Die späteren größeren 
Epidemien haben unwiderruflich diese Beobachtung Medin’s klar dar¬ 
gelegt. Solche Fälle wurden auch in allen folgenden Epidemien be¬ 
obachtet und sind von Wickmann in besondere Krankheitsformen 
später ausgeschieden worden. Sie bilden wirklich besondere klinische 
Arten, was ihr Verlauf und ihre Lokalisierung anbetrifft, was um so 
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interessanter ist, als man vor Medin einen ursächlichen Zusammenhang 
mit der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit fast gar nicht vermutete. 

In erster Linie verdienen erwähnt zu werden alle die Fälle, 
welche wie die LANDRY’sche Lähmung verlaufen. Es ist hier nicht 
der Ort, die interessante Geschichte der LANDRY’schen Lähmung, 
welche im Jahre 1859 zum ersten Male beschrieben wurde, ausführlich 
darzulegen. Jetzt wird der Standpunkt allgemein angenommen, daß 
sie ein Symptomkomplex, welcher durch verschiedene ätiologische 
Momente hervorgernfen werden kann, an erster Stelle durch Infektionen 
(Bauchtyphus, Pocken, Tollwut, Impfung derselben zwecks Heilung 
nach der PASTEUR’schen Methode usw.), bildet. A priori kann man 
behaupten, daß der Keim der Heine - MEDiN’schen Krankheit die 
LANDRY’sche Lähmung hervorrufen kann. Wickmann behauptet, 
daß man während der Heine - MEDiN’schen Krankheit sehr oft den 
LANDRY’schen Symptomenkomplex findet, und aus seinen Worten 
kann man den Schluß ziehen, daß viele Fälle, welche als 
LANDRY’sche Lähmung beschrieben wurden, zur HEiNE-MEDiN’schen 
Krankheit hinzugerechnet werden sollen. Fast der dritte Teil der 
Kranken Wickmann’s (45), welche im Laufe der ersten 2 Wochen 
gestorben waren, hatten die aufsteigende oder absteigende LANDRY’sche 
Lähmung. Im kleineren Maße bestätigen dieses auch andere Autoren 
(Müller, Zappert, Schreiber usw.). Nach dem Ablauf des Prodromal¬ 
stadiums, manchmal währenddessen, zeigt sich die Lähmung einer 
unteren Extremität, welche bald auf die andere übergeht, um am 
anderen Tage oder nach zwei Tagen die obere anzugreifen und den 
Tod unter den bulbären Erscheinungen (Atmungsstörungen) hervor¬ 
zurufen. 

Der ganze Verlauf vom Anfang bis zum Ende der Krankheit 
dauert einige Tage, höchstens eine Woche. In selteneren Fällen der 
absteigenden Lähmung fängt der Prozeß an den oberen Extremitäten 
an und geht dann auf die unteren über. Ich will nun zur Illustration 
in Kürze einige der entsprechenden Krankengeschichten Wickmann’s 
anführen. 

Erster Fall. Bei einem neunjährigen Knaben, in dessen Familie 
einige Fälle der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit, unter diesen einer 
mit der LANDRY’schen Lähmung, vorgekommen waren, stellten sich 
am 28. August 1905 Erbrechen, Fieber und Kopfschmerzen ein. Am 
29. August eine gewisse Schwäche der unteren Extremitäten, tags 
darauf der oberen. An demselben Tage (30. August) konnte Wickmann 
noch einige willkürliche Bewegungen in den oberen und unteren 
Extremitäten neben einer Schlaffheit aller Muskeln und unvollkommener 
Lähmung der Bauchmuskeln nachweisen. Seitliche Kopfbewegungen 
sind möglich, ganz aufgehoben ist die Möglichkeit der Erhebung des 
Kopfes. Es fehlen die Kniegelenk-, Sohlen- und Bauchreflexe. Stuhl- 
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Verstopfung. Gefühlssinn ist erhalten. Anfälle von Atmungsnot. 
31. August ist die Lähmung der oberen Extremitäten weiter fort¬ 
geschritten. Temperatur 38,6°, 1. September bedeutende Verschlimme¬ 
rung. Vollkommene Lähmung aller Extremitäten. Am Nachmittage 
Verlust der Besinnung, welche bis zu dieser Zeit vollkommen erhalten 
war. CHEYNE-STOKEs’sches Atmen. Puls 160 unregelmäßig. Um '/ 2 4 Uhr 
nachmittags tritt der Tod ein. Die Sektion ergab alle der Heine- 
MEDiN’schen Krankheit angehörenden Veränderungen. 

Zweiter Fall. Ein 18jähriges Dienstmädchen, welches in dem 
Hause diente, wo vor kurzem der eben beschriebene Fall vorgekommen 
war, erkrankte am 31. August an Kopfschmerzen, Fieber und Genick¬ 
starre. 1. September Temperatur 38”. Lähmungen sind nicht vor¬ 
handen. Am Abend dieses Tages tritt Erbrechen ein. 2. September 
Temperatur am Morgen 39. Eine gewisse Schwäche nur der unteren 
Extremitäten. Die oberen sind gesund. Nachmittags desselben Tages 
eine deutliche Schwäche auch der oberen Extremitäten und eine 
vollkommene Lähmung der unteren. Die Kranke kann sich selbst 
nicht setzen, noch den Kopf vom Kissen erheben. Starke Schweiß¬ 
ausbrüche. Die Atmung hat ganz deutlich den Typus der Bauch¬ 
atmung unter Mitwirkung der Nasenflügel. Puls beträgt 88. Das 
Gefühl ist erhalten. Alle Reflexe fehlen. Um 10 Uhr abends Atemnot, 
Cyanose. Nach Verlauf einer halben Stunde tritt der Tod ein. Die 
Sektion ergab die der HEiNE-MEDm’schen Krankheit eigenen Ver¬ 
änderungen. 

Dritter Fall. Ein 22jähriger Mann klagt am 23. August 1905 
über allgemeine Schwäche. Am folgenden Tage fühlte er sich 
schlimmer. Am 25. August klagte er über Schmerzen in den Händen, 
im Genick und Rücken. Schwäche der oberen Extremitäten, besonders 
der rechten. Die unteren ohne Veränderung. An demselben Tage 
ein heftiger Anfall von Atemnot, welcher nach einer halben Stunde 
mit dem Tode endete. 

Auch bei Affen, welche man mit der HEiNE-MEniN’schen Krank¬ 
heit geimpft hat, hat man die LANDBY’sche Lähmung beobachtet. 
Nicht alle Fälle mit dem LANDBY’schen Symptomenkomplex enden so 
schlimm. Die Fälle, welche vollkommen gesunden, oder in welchen 
nur einige gelähmte Muskeln der Extremitäten nachbleiben, gehören 
nicht zur Seltenheit (Mülleb). Die Fälle des aufsteigenden Typus 
sind immer dank der Nähe des verlängerten Markes sehr gefahrvoll, 
aber auch hier ist die vollkommene Genesung nicht ausgeschlossen. 
Einen schweren Fall von HEiNE-MEDin’scher Krankheit, der unter dem 
Bild einer akuten Myelitis transversa verlief (Paraplegie, Anästhesie, 
Incontinentia alvi usw.) und doch mit Heilung endete hat B. Sachs- 
Muebina beschrieben. 
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Symptome von seiten der Medulla oblongata oder, sich deutlicher 
ausdrückend von seiten der Gehirnnerven, kommen nicht nur bei der 
LANDRT’schen Form vor. Auch in den gewöhnlichen sog. spinalen 
Fällen findet man von Zeit zu Zeit, daß der eine oder der andere der 
Gehirnnerven erkrankt ist. Wie in vielen anderen Krankheiten, so 
besteht auch das klinische Bild der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit aus 
Symptomen, welche zu verschiedenen, aus didaktischen Gründen ge¬ 
trennten Krankheitsformen hinzugehören. Es gibt Fälle, in welchen 
die Krankheit sich nur in den Gehirnnerven abspielt, spezieller aus¬ 
gedrückt in ihren Kernen, welche sich in der Medulla oblongata uud 
der VABOL’schen Brücke befinden. Medin und Wickmann rechnen sie 
zu einer besonderen Krankheitsform der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit, 
zu der bulbären oder bulbopontilen Form. 

Nach den allgemeinen mehr oder weniger schweren prodromalen 
Symptomen, stellt sich eine Lähmung irgendwelcher Gehirnnerven, öfters 
eines Gesichtsnerven ein (Encephalitis pontis Oppenheim’s). Die Läh¬ 
mung hat alle Anzeichen der sogenannten peripheren Lähmung, welche 
im gegebenen Falle von der Erkrankung des Kernes des Gesichts¬ 
nerven abhängt. Es sind die oberen und unteren Äste erkrankt. 
Die eine Hälfte des Gesichtes beteiligt sich nicht, weder beim Weinen 
noch beim Essen usw. Aus dem Mundwinkel der gelähmten Seite 
fließt der Speichel. Während des Schlafes ist das entsprechende Auge 
nicht vollkommen geschlossen (Hasenauge usw.). Mehrere Fälle der 
sogenannten peripheren Lähmung des Gesichtsnerven bei Kindern 
mit vorhergehendem, einige Tage andauerndem Fieber und Kopf¬ 
schmerzen usw. habe ich hier in Warschau beobachtet. Darunter 
waren auch einige Fälle die von anderer Seite als Meningitis tuberc. 
diagnostiziert wurden. Es ist gut möglich, einen gewissen Teil der 
sogenannten rheumatischen, peripheren Lähmungen des Gesichtsnerven, 
besonders bei Kindern, zu den sporadischen, wenig entwickelten 
Fällen der HEiNE-MEniN’schen Krankheit zu rechnen. Da nun die 
Lähmung des Gesichtsnerven in der HEXNE-MEoiN’schen Krankheit ihren 
Sitz gewöhnlich im Kern hat, so gibt sie auch die Entartungs¬ 
reaktion und ist sehr hartnäckig. Vollkommene Genesung ist dennoch 
nicht ausgeschlossen. Ähnliche interessante Fälle sind auch von Cassel 
veröffentlicht worden. Furntrott hat eine gleichzeitige Erkrankung 
von fünf Geschwistern an Facialislähmung während der Epidemie in 
Steiermark beobachtet. 

Nach dem Gesichtsnerven, dessen Lähmung in einigen Epidemien 
mehr als 10°/ o betrug (Müller beobachtete in 100 Fällen 13 mal), 
nimmt die zweite Stelle, was die Häufigkeit anbetrifft, der Oculo- 
motorius ein. Wie in anderen Krankheiten, z. B. bei Lues, so auch 
in der Heine - MEDiN’schen Krankheit, sind nicht alle seine zahl¬ 
reichen Zweige angegriffen. Man hat nun in der amerikanischen 
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Epidemie (3—4%) nur eine Senkung des oberen Lides und die ver¬ 
schiedensten Arten des Schielens, welche auch ihrerseits von einer 
Erkrankung der Kerne des 4. und 6. Nerven abhängen kann, be¬ 
obachtet. Nach Wickmann kommen die Lähmungen des 6. Nerven 
(Abducens) häufiger vor, als die des Oculomotorius. Man hat auch 
eine Unregelmäßigkeit der Pupillen, was ja auch von einer Er¬ 
krankung des ciliospinalen Zentrums, welches sich im ersten, even¬ 
tuell im zweiten Brustabschnitte befindet, abhängen kann, gesehen. 
Sehr wichtig fiir die Differentialdiagnose ist der Fall, daß der 
Augennerv, wie es scheint, entweder gar nicht oder höchst selten 
erkrankt. Wickmann, welcher über ein sehr großes Material ver¬ 
fügt, hat eine Lähmung der Augennerven nur in einem sehr schweren 
Falle, in welchem die Krankheit schon über 2 Monate anhielt, ge¬ 
sehen. Mülleb, welcher persönlich den Augenhintergrund in 50 °/ 0 
seiner Fälle untersucht hat, hat niemals irgendwelche Veränderungen 
gesehen. Dieses hat aus dem Grunde eine besondere Bedeutung, weil 
bei der Entzündung der Gehirnhäute, besonders der epidemischen, 
die Veränderungen des Augenhintergrundes nicht zu den Seltenheiten 
gehören. Letztens berichtet auch Canestbini über einen Fall mit 
Neuritis optica. Eine Opticusatrophie hat Tedeschi gesehen. 

Außer den Symptomen von seiten des Kernes des Gesichtsnerven 
beobachtet man auch die Symptome von seiten der anderen Bulbus¬ 
kerne. So sieht man eine Ablenkung der Zunge nach der gelähmten 
Seite (Nervus hypoglossus), die Lähmung des weichen Gaumens 
(Nervus vagus), das Fehlen des Geschmackes auf einer Seite (Nervus 
glossopharyngeus — Potpeschnigg), Störungen im Schlucken, Rück¬ 
stößen der Nahrung durch die Nase, Sprechbeschwerden (Dysarthria), 
Aphonie, Störungen der Atmung usw. Bei der Lähmung des weichen 
Gaumens kann man glauben, es mit einer postdiphtheritischen Läh¬ 
mung zu tun zu haben. Wenn man aber die Anamnese und die 
anderen begleitenden Symptome in Betracht zieht, so ist es schwer* 
sich zu irren. Man muß auch darauf achten, welche Krankheit in 
gegebener Zeit epidemisch herrscht. Im allgemeinen ist es schwer, 
auf Grund nur eines Symptomes, z. B. Lähmung des Gesichtsnerven, 
die Diagnose der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit zu stellen; um so 
leichter wird es, wenn in der Gegend diese Krankheit herrscht, resp. 
wenn in der gegebenen Familie Fälle von typischer Erkrankung vor¬ 
gekommen waren oder wenn der Facialislähmung wie ich es einige 
Mal beobachtet habe, Fieber und allgemeine Prodromalerscheinungen 
vorausgegangen sind. Hier muß man hinzufügen, daß bei Affen, 
welchen die HEiNE-MEDiN’sche Krankheit eingeimpft war, bulbäre 
Lähmungen beobachtet wurden. In den Kernen der entsprechenden 
Nerven hat man dieselben Veränderungen wie in der grauen Sub¬ 
stanz des Rückenmarks gefunden. 

Ergebnisse der Neurologie und Psychiatrie. II. 20 
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Wenn wir uns an die Klassifikation von Wickmann halten wollen, 
so müssen wir jetzt die cerebrale, encephalitische Form der Heine- 
MEDiN’schen Krankheit besprechen. Selbst Wickmann, welcher ener¬ 
gisch für diese Form eintritt, behauptet, daß solche Fälle sehr selten 
Vorkommen. Andere Autoren haben sie gar nicht beobachtet. Es 
handelt sich hier um die sehr wichtige Frage, ob der Keim der 
Heine- MEDiN’schen Krankheit, welcher sich hauptsächlich in der grauen 
Substanz des Rückenmarks ausbreitet, auch die graue Substanz des 
Gehirnes angreifen kann, und ob man, wenigstens in einigen Fällen 
von halbseitiger Lähmung bei Kindern, dieselbe nicht dem Keime der 
HEiNE-MEDiN’schen Krankheit zuschreiben kann. Eine solche Ver¬ 
mutung hat zuerst Strümpell, welcher die von ihm beschriebene 
Polioencephalitis auf derselben ätiologischen Grundlage wie Polio¬ 
myelitis entstehen lassen wollte, im Jahre 1888 ausgesprochen. Zu 
Ausgangspunkten in dieser Frage sind diejenigen Beobachtungen ge¬ 
worden, in welchen man in derselben Familie und zu gleicher Zeit 
mit den Fällen von gewöhnlicher spinaler Form der HEiNE-MEDiN’schen 
Krankheit, auch Fälle, in welchen das klinische Bild — spastische, 
halbseitige Lähmung — auch auf die Erkrankung der Gehirnrinde 
hinwies, oder in welchen bei ein und demselben Kranken Symptome, 
welche auf die Erkrankung der grauen Substanz des Rückenmarks 
und des Gehirns hindeuteten, vorhanden waren. Was nun die erste 
Gruppe anbetrifft, so sind einige gut beobachtete Fälle, welche für 
ein gemeinsames, ätiologisches Moment zwischen diesen beiden klinischen 
Formen sprechen, beschrieben worden. Schon im Jahre 1884 hat 
Möbius 2 Geschwister, welche gleichzeitig an Fieber und allgemeinen 
Symptomen erkrankt waren, beschrieben. Nachher bildete sich bei 
einer dieser Geschwister eine athrophische Lähmung des Oberarm¬ 
muskels und der Beuger des Unterarmes aus, bei der anderen trat eine 
unvollkommene halbseitige Lähmung mit Krämpfen in der Hand ein. 
Pasteub sah eine Familie, in welcher alle 7 Kinder an den allge¬ 
meinen Symptomen erkrankt waren, bei zweien stellte sich eine 
spinale Lähmung, bei einem eine spastische halbseitige Lähmung ein. 
Analogische Fälle beobachtete Bacceli während einer kleinen Epi¬ 
demie (17 Fälle) in einem begrenzten Stadtteile Genuas, und Hoee- 
mann in Düsseldorf. 

Weiterhin werden Fälle, in welchen nach den allgemeinen Sym¬ 
ptomen einerseits spastische (erhöhte Reflexe usw.) und andererseits 
schlaffe (Hypotonie, Fehlen der Reflexe, Athrophien) beobachtet wurden, 
beschrieben. Einige solche Fälle hatte Oppenheim (Handbuch, 6. Aufl.) 
gesehen. Solche Fälle haben vereinzelt Neurath, Williams, Colo- 
brese und Nego beobachtet. Besonders interessant ist der von Pierre 
Marie beobachtete Fall aus dem Grunde, weil die Diagnose durch 
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die Sektion bestätigt wurde (Rossi). Es handelt sich hier um einen 
39 Jahre alten Herrn, bei welchem von der Kindheit an beide unteren 
Extremitäten gelähmt waren, wobei die Lähmung der rechten Ex¬ 
tremität alle Zeichen der cerebralen Lähmung (Kontraktur, Klumpfuß, er¬ 
höhter Kniegelenkreflex), dagegen die der linken, der spinalen (Schlaffheit, 
Athrophie, Fehlen des Kniereflexes) besaß. Dagegen war das Symptom 
von Babinski auf dieser Seite positiv, was auch auf die Erkrankung des 
Seitenstranges hiuweisen wurde. Die nach einigen Jahren von Rossi 
gemachte Sektion ergab: weitgehende symmetrische, beiderseitige Zer¬ 
störung der beiden Stirnlappen und des parazentralen Läppchens, 
sowie einen alten Herd im linken vorderen Horne des unteren Teiles 
des Rückenmarkes. Es ist also vollkommen wahrscheinlich, daß die 
Schlaffheit der linken unteren Extremität abhing von den Verände¬ 
rungen im Rückenmark; das positive BABiNSKi’sche Symptom dagegen 
war die Folge der erkrankten entsprechenden Pyramidenbahn, welche 
sekundär dank den Veränderungen in der entgegen gelegenen Gehirn¬ 
hemisphäre entstanden war. 

Ich muß eingestehen, daß einige dieser letzten Fälle, die mir 
nur aus kurzen Referaten bekannt sind, nicht ganz überzeugend zur 
Entscheidung dieser Frage wirken. Man hat nämlich nicht die voll¬ 
kommene Überzeugung, daß die cerebralen und spinalen Erscheinungen 
gleichzeitig entstanden waren, oder ob zwischen ihnen eine geraume 
Zwischenzeit sich befand. Im letzteren Falle wäre der ätiologische 
Zusammenhang mehr als zweifelhaft. Vor einigen Jahren beobachtete 
ich die 8 jährige Tochter eines Arztes, bei welcher gleichzeitig mit sehr 
schweren allgemeinen, cerebralen Symptomen auch eine halbseitige 
vollkommene spastische Lähmung sich eingestellt hatte. Es handelte 
sich wahrscheinlich um einen Hei'd in der Gehirnrinde. Nach vielen 
Monaten hatte sich der Zustand der Kleinen gebessert und sie 
konnte mit Ausnahme einiger .leichten spastischen Symptome und 
Veränderungen im Augenhintergrunde als gesund betrachtet werden. 
Ein Jahr später erkrankte dieselbe Kleine an eine typische Polio¬ 
myelitis anterior in dem zweiten Beinchen (Fehlen der Reflexe, Athro- 
phien, Entartungsreaktion usw.). Es ist ganz selbstverständlich, 
daß so eine Kranke nach einigen Jahren untersucht, zu den oben an¬ 
geführten Fällen gerechnet werden kann, besonders, wenn man in 
Betracht zieht, daß nach Verlauf so vieler Jahre die Details der in 
der Jugend überstandenen Krankheiten vergessen werden können. 
Währenddem war der Zeitraum, welcher zwischen beiden Erkran¬ 
kungen verflossen war, viel zu lang, als daß ein und dasselbe ätio¬ 
logische Moment für beide Krankheiten angenommen werden könnte. 
Hier kann höchstens eine Prädisposition des Nervensystems der Kranken 
eine gewisse Rolle gespielt haben, wie ich es in einigen Fällen der 
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HEiNE-MEDiN’schen Krankheit gesehen habe. 1 ) Wenn nun das klinische 
Material bis jetzt nicht genügt, um eine besondere cerebrale Form 
der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit aufzustellen, so sprechen doch die 
anatomischen und experimentellen Untersuchungen dafür. Wie wir 
es weiterhin sehen werden, so findet man in frischen spinalen Fällen 
auch Veränderungen in der Gehirnrinde so wie bei Menschen als auch 
bei Affen. In dem Gehirn des Kindes, mit dessen Rückenmark es 
Landsteiner und Poppeb gelungen war, die erste positive epoche¬ 
machende Impfung zu vollführen, waren deutliche Veränderungen in 
den großen Hemisphären vorhanden. Dann entscheidend ist der Um¬ 
stand, daß solche erfahrene Forscher wie Flexner und Lewis durch 
Uberimpfung nur der Gehirnrinde des erkrankten Affen bei einem 
anderen die HEiNE-MEDiN’sche Krankheit hervorgerufen hatten. 

Wenn man dieses in Betracht zieht, so scheint es rätselhaft, 
warum die cerebralen Fälle so selten Vorkommen. Wickmann erklärt 
es auf folgende Weise: der Keim der HEixE-MEniN’schen Krankheit 
verbreitet sich fast immer von den unteren Extremitäten nach oben 
und muß, bevor er zur Gehirnrinde gelangt, zuerst die Medulla oblon- 
gata passieren, was den Tod des Kranken gewönlich zur Folge hat, 
der Keim hat nicht Zeit genug, die Gehirnsymptome hervorzurufen. 
Diese interessante Deutung scheint aber der Wirklichkeit nicht ganz 
zu entsprechen. Man müßte an erster Stelle beweisen, daß in allen den 
Fällen, in welchen die Erkrankung von den unteren Extremitäten 
ausging und bulbäre Erscheinungen hervorrief, auch die oberen Ex¬ 
tremitäten erkrankt waren. Zweitens, daß dort, wo außer den ana¬ 
tomischen Veränderungen im Rückenmark, auch solche im Gehirn 
waren, was man nicht selten beobachtet hat, daß auch die Keime 
der Gehirnnerven angegriffen waren. Meiner Ansicht nach muß man 
die Ursache der außerordentlichen Seltenheit der reinen cerebralen Form, 
deren Existenz wenigstens theoretisch zugegeben werden muß, ganz 
wo anders suchen. Wir müssen daran denken, daß derjenige Teil 
der Gehirnrinde, deren Vernichtung die Lähmungserscheinungen her¬ 
vorruft, nur vielleicht den 30. Teil der gesamten Gehirnrinde beträgt. 
Bei einem Erwachsenen, bei welchem sich ein Leiden allmählich ent¬ 
wickelt, wie zum Beispiel ein Gehirntumor, kann man dank sehr ge- 


*) So beobachte ich schon einige Jahre eine Familie, in welcher Vater und Mutter 
nah verwandt sind. Das letzte Kind starb au der Tay-Sachs’schen Krankheit, das 
zweite Kind, zwei Jahre alt, erkrankte ander typischen Heine-Medin’schen Krankheit 
mit der Lähmung eines Füßchens und des entgegengelegenen Händchens. Das dritte 
Kind, welches während der Krankheit des zweiten Kindes sich noch im Mutterleibe 
(7—8 Monate) befand, kam zur Welt mit einem Pes valgus. Der Großvater von 
seiten des Vaters leidet schon seit einigen Jahren an der Parkinson’schen Krankheit. 
Ungewöhnlich oft (auf 25—19 mal) hat Neustätter eine neuropathische Konstitution 
in seinen Poliomyelitisfällen gesehen. 
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nauer Untersuchungen (Untersuchung des Gesichtsfeldes, des Gehörs, 
des stereognostischen Gefühls usw.) schon bei Lebenszeiten die Er¬ 
krankung der sog. stummen Stellen der Gehirnrinde feststellen. Dieses 
ist selbstredend ganz unmöglich heim kleinen Kinde, welches noch 
dazu fiebert Es ist also gut möglich, dafi auch bei der Heine-Medin- 
schen Krankheit das Gehirn viel öfter angegriffen ist. als man es 
klinisch erkennen kann. Wenn man sich nun das ganze klinische 
Bild der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit von Anfang an vor Augen 
führt, so kann man sich nicht des Eindruckes wehren, daß der Keim 
eine besondere Prädilektion für die motorischen Zellen des unteren 
Teiles des Rückenmarks hat. Wir wissen auch von vielen anderen 
anorganischen und organischen Giften, daß sie sich am liebsten in 
gewissen genau begrenzten Abschnitten des Nervensystems lokalisieren 
(Blei, Arsenik, Strichnin, Diphtherie usw.). Lues greift bei Kindern 
am liebsten das Gehirn und seine Häute an. Man hat also wirklich 
keinen Grund, zu verlangen, daß der Keim der HEiNE-MEDiN’schen 
Krankheit in gleichem Grade alle Abschnitte des ganzen Nervensystems 
angreift. Es ist nicht ausgeschlossen, daß hier eine gewisse Rolle 
der Fall spielt, daß die graue Substanz des Rückenmarks philogenetisch 
viel älter ist, als die Gehirnrinde. 

Auf viel festeren, klinischen Grundlagen stützt sich die meningeale 
Form der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit. Eine genaue Kenntnis dieser 
Form ist besonders wichtig für die Differentialdiagnose zwischen dieser 
Erkrankung und der epidemischen Gehirn-Rückenmarkshäuteentzün¬ 
dung und der tuberkulösen Gehirnhautentzündung, was ja auch wieder¬ 
um einen großen Einfluß auf die Stellung der Prognose hat. 

Bei der Beschreibung des Prodromalstadiums haben wir die Auf¬ 
merksamkeit auf die Symptome, welche auf eine Läsion der Hirnhäute, 
wie Erbrechen, Kopfschmerzen, Genickstarre usw. hinweisen, gelenkt 
Gewöhnlich verschwinden diese Erscheinungen nach dem Hervortreten 
der Lähmungen. Dieses ist nicht immer der Fall In einigen Fällen 
nehmen sie in den ersten Tagen soweit die erste Stelle ein, daß man 
den Verdacht auf eine zum Tode führende Erkrankung der Gehirn¬ 
häute hegt. 

Gleichzeitig mit den Opisthotonus ist eine Starre des ganzen Rück¬ 
grates, das Kernig’sche Symptom, eine Erregung des Gefäßtonus, eine 
Erhöhung der Sehnenreflexe, eine enorme Überempfindlichkeit und 
ein getrübtes Bewußtsein vorhanden. Die Furcht vor der spezifischen 
Gehirnhautentzündung wird noch vergrößert, wenn man in der Lumbal¬ 
flüssigkeit eine Vermehrung der weißen Blutkörperchen findet. Dieser 
Zustand kann einige oder mehr Tage andauern bis die charak¬ 
teristischen Lähmungen auftreten. Die letzteren können auch fehlen 
und wenn der Tod in diesem Stadium nicht eintritt, erfolgt bald 
vollkommene Genesung. Wir haben es dann mit den oben be- 
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schriebenen abortiven Formen zu tnn. Das diese meningeale Form zu 
der HEiNE-MEDiN’schen Krankbeit hinzugehört, beweist erstens das, 
daß sie gleichzeitig mit den typischen Fällen in einer Familie oder 
in einer Wohnung Vorkommen, zweitens hat man diese meningeale 
Form auch bei Affen beobachtet. Man hat ebenso oft bei der Sektion 
bei Menschen und bei Affen Veränderungen an den Häuten gesehen. 
Während einiger Epidemien — in Paris und in Amerika — hat man 
die meningealen Erscheinungen besonders oft beobachtet. Schbeibeb, 
welcher den größten Teil seines Buches besonders dieser Form ge¬ 
widmet hat, glaubt, daß viele von den als genesen beschriebenen Fällen 
von Himhäuteentzündung, besonders die sog. serösen (Meningitis serosa), 
zu den abortiven Fällen mit überwiegenden meningealen Symptomen 
der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit hinzuzurechnen sind. Dieselbe Meinung 
hatte auch einst Piebbe Mabie ausgesprochen. In jedem Falle muß 
man zu dieser Gruppe die besonders von französischen Autoren be¬ 
schriebenen Fälle von Hirnhäuteentzündung mit nachfolgenden Läh¬ 
mungen rechnen. Gewöhnlich klärt sich die Sache im Laufe einiger 
Tage auf. Es ist wichtig, die Fälle schon von Anfang an von den 
wahren Hirnhäuteentzündungen unterscheiden zu können. 

Am meisten Aufmerksamkeit muß man hier der epidemischen 
Hirnrückenmarkshänteentzündung, welche ja auch massenweise auf- 
tritt, schenken. Wenn man folgendes beachtet, so kann man sich in 
den meisten Fällen ziemlich gut orientieren. 

1. Die epidemische Hirnrückenmarkshäuteentzündung tritt ge¬ 
wöhnlich massenweise im Frühling, die HEiNE-MEDiN’sche Krankheit 
dagegen am Ende des Sommers auf. 

2. Die Lumbalflüssigkeit ist im ersten Falle trübe und enthält 
die spezifischen Jaegeb-WE iCHSELBAUM’schen Kokken. In der Heine- 
MEDiN’schen Krankheit ist die Flüssigkeit dagegen gewöhnlich klar, 
ausnahmsweise getrübt, aber immer steril. 

3. Ausschlag auf den Lippen beobachtet man gewöhnlich bei der 
ersten Krankheit, ausnahmsweise selten bei der zweiten. 

4. In der ersten Krankheit dauert das Fieber machmal einige 
Wochen, in der anderen nur einige Tage. 

5. Die Lähmungen der Extremitäten gehören zur Regel bei der 
HEiNE-MEDm’schen Krankheit, dagegen findet man sie sehr selten bei 
der Meningitis cerebrospinalis, in welcher dafür recht oft vorüber¬ 
gehende Lähmungen der Augenmuskeln beobachtet werden. 

6. Vollkommener Verlust des Bewußtseins ist sehr oft bei der 
Meningitis cerebrospinalis, ausnahmsweise selten bei der Heine-Medin- 
schen Krankheit. 

Wenn man auch auf den ersten Blick in bezug auf die Diagnose 
zweifeln kann, so führen uns fast immer auf den richtigen Weg die 
genaue Untersuchung und der Verlauf der Krankheit. Es kommen 
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aber doch Fälle vor, wie es Netteb, ein Kenner dieser Krankheit, 
gezeigt hat, wo eine richtige Diagnose auf enorme Hindernisse stößt. 

Es ist nicht schwer, die meningeale Form der HEiNE-MEDiN’schen 
Krankheit von der tuberkulösen Hirnhäuteentzündung zu unterscheiden. 
Das Prodromalstudium in der letzten dauert um Vieles länger, als in 
der Heine-Medin 'sehen Krankheit; die Lähmung einzelner Extremi¬ 
täten gehört hier zur Seltenheit, erst im letzten Stadium nach Ver¬ 
lauf von einigen Wochen treten Krämpfe und halbseitige Lähmungen 
ein. In der Lumbalflüssigkeit kann man nach langem Zentrifugieren 
KocH’sche Bazillen finden; dem Meerschweinchen eingeimpft ruft sie 
Tuberkulose hervor. 

Auch hier entscheidet der Verlauf. In der HEiNE-MEDiN’schen 
Krankheit schwinden die meningealen Symptome im Laufe einiger 
Tage, das Fieber läßt nach und, wenn keine Lähmungen vorhanden 
sind, erlangt der Kranke bald seine Gesundheit. Die Meningitis 
tuberculosa dagegen führt gewöhnlich nach wochenlangen Qualen zum 
Tode. Die Gegenwart von Veränderungen im Augenhintergrunde 
spricht auf für die Hirnhäuteentzündung sensu strictiori. 

Während der schwedischen Epidemien hat Wickmann wenige 
Fälle, welche er gerne in 2 besondere klinische Formen, die ataktische 
und polyneuritische trennen möchte, beobachtet. In der ersten tritt 
trotz fast vollkommenen Fehlens von Atrophien und Lähmungen 
eine akute und ausgesprochene Ataxie ein. Das Vorhandensein 
von Sehnenreflexen und Fehlen von Atrophien und wirklichen Läh¬ 
mungen beweist nach Wickmann, daß die graue Rückenmarks¬ 
substanz intakt ist, erkrankt ist vielleicht das Kleinhirn oder die 
Kleinhirnbahnen. Die polyneuritische Form unterscheidet sich von der 
gewöhnlichen spinalen durch die Symmetrie der Lähmungen, durch eine 
Schmerzhaftigkeit der Nervenstämme und durch ein eventuelles, 
schnelles Genesen. Von der ataktischen Form unterscheidet sie sich 
durch das Fehlen von Reflexen. Die Schmerzhaftigkeit der Nerven¬ 
stämme kann man in vielen Fällen schon im Prodromalstadium kon¬ 
statieren. Ob wir genug Grund dazu haben um von einer besonderen 
polyneuritischen Form zusprechen ist schwer zu entscheiden. 

Selbst Wickmann und viele andere Autoren bemerken, daß auch 
bei der gewöhnlichen spinalen Form (vgl. Fig. 7) einige Lähmungen 
einen vorübergehenden Charakter haben. Theoretisch ist es ja nicht 
ausgeschlossen, daß bei der Erkrankung der Zentren des periphen moto¬ 
rischen Neurones (die Zellen der vorderen Hörner), auch dessen peri¬ 
pherer Teil erkranken kann. Faktisch hat man dagegen, wie es ja 
Wickmann zugibt, keine deutlichen Entartungszeichen in den peri¬ 
pheren Nerven bis jetzt gefunden. Bei Affen hat man es auch nicht 
konstatiert. Deshalb kann man diese Form sowie auch die ataktische 
als selbständige Formen bis jetzt nicht ganz bestimmt aufstellen. Es 
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ist interessant, daß nach Zappeet in Steiermark, in welcher im Jahre 
1909 und 1910 große Epidemien der Heine -MEDiN’schen Krankheit 
herrschten, schon seit vielen Jahren sehr oft Massenerkrankungen an 
einer an Polyneuritis ähnelnden Krankheit, welche die dort prakti¬ 
zierenden Ärzte für endemisch halten, Vorkommen. Irgendein ursäch¬ 
licher Zusammenhang zwischen diesen Erkrankungen und der Heine- 
MEDiN’sche Krankheit ist nicht ausgeschlossen. Bestätigt ist dieses 
bis jetzt noch nicht. 

Wollen wir noch einen Blick auf alle eben beschriebene Symptome 
und auf alle hier mögliche Komplikationen, während welcher dieses 

oder jenes Symptom 
sein Zeichen auf das 
ganze klinische Bild 
legt, werfen. Wenn 
man solche einzelne, 
getrennte Bilder ne¬ 
beneinander stellt, so 
ist es manchmal 
schwer, auf den ersten 
Blick einige gemein- 
sameZeicben zu finden. 
Erst wenn man seine 
Aufmerksamkeit auf 
die Zeit und Ortsbe¬ 
dingungen , während 
welcher die gegebenen 
Fälle vorgenommen 
waren, lenkt, so sieht 
man, daß man es mit 
den einzelnen Glie¬ 
dern, manchmal der 
äußersten, einer Kette, 
„ deren alle Bestandteile 

Verlauf der Epidemie in Schweden (nach Wickmann). miteinander fest ver¬ 
bunden sind, was ja 

für alle infektiöse Krankheiten charakteristisch ist, zu tun hat. 
Wollen wir uns diese Bedingungen jetzt näher ansehen. 

Y. 

Wenn man auch einzelne Fälle der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit 
zu jeder Jahreszeit, was ja auch der Fall bei anderen Infektions¬ 
krankheiten ist, beobachten kann, so treten große Massenerkrankungen 
wie es die verschiedenen Epidemien gezeigt haben, zu einer be¬ 
stimmten Jahreszeit, am Ende des Sommers und am Anfang des 
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in wärmeren Monaten um vieles häufiger auftritt als in den 
anderen. 

Absehend von den experimentellen Untersuchungen, welche erst 
in den letzten Jahren gemacht worden sind, haben zur allgemeinen 
Anerkennung der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit als Infektionskrank¬ 
heit die äußert genauen Untersuchungen Wickmann’s über 'die Ver¬ 
breitung der Krankheit in einzelnen Gegenden, Orten und Häusern 
am meisten beigetragen. Wickmann hatte auf Grund teils eigener 
Untersuchungen an Ort und Stelle, teils genauer Mitteilungen der in 
den Gegenden ansässigen Ärzte, deren Aufmerksamkeit speziel darauf 
gelenkt war, das Datum der Erkrankung in vielen schwedischen 
Fällen aus dem Jahre 1905, die Bevölkerungsbedingungen jener 
Gegenden, die Verkehrswege zwischen einer und der anderen Gegend, 
in welcher die Krankheit herrschte, die Zahl der Häuser, welche in 
der gegebenen Gegend durch die Krankheit heimgesucht waren, die 
Zahl der Kranken in einem Hause, die vermutlichen Bedingungen, 
unter welchen die Einwohner eines Hauses mit denen des anderen 
verkehrten, festgestellt und das angesammelte Material mittels einer 
großen Menge Schemas und Karten illustriert. Auf diese Weise ist 
es Wickmann gelungen, mit aller Wahrscheinlichkeit den zeitlichen 
und örtlichen Zusammenhang des größten Teiles der Fälle und damit 
ihren epidemischen Charakter festzustellen. Selbstredend sind am 
interessantesten die Epidemien, welche in kleinen Gegenden beobachtet 
wurden, wo alle Fälle durch einen und denselben Arzt genau unter¬ 
sucht wurden. Allgemein bekannt und oft zitiert ist in dieser Hin¬ 
sicht die durch Wickmann beschriebene Epidemie in Trästena. Es ist 
dieses ein Dorf mit 102 Häusern, welche durch 132 Familien, bestehend 
aus 500 Personen, bewohnt werden. Es liegt ganz abseits von den großen 
Verkehrswegen. Jedes Haus hat seinen Brunnen und jede Familie 
ihre eigene Kuh. Die Nahrungsprodukte werden nur in sehr be¬ 
schränkter Menge von außen eingeführt. In dieser kleinen abgelegenen 
Gegend erkrankten an HEiNE-MEDiN’scher Krankheit im Laufe eines 
Monats 49 Personen, also 10°/ 0 der gesamten Einwohnerschaft; von 
diesen starben 11 (Fig. 12). Jedes Viereck bedeutet ein einzelnes Haus; 
die sich im Vierecke befindlichen Zahlen zeigen uns den Anfang der 
Krankheit. Wieviel Zahlen im Vierecke, soviel Erkrankungen waren 
in diesem Hause. Die in Klammern eingeschlossenen Zahlen bedeuten 
abortive Fälle. X bezeichnet die Schule. Die ununterbrochene Linie 
zwischen 2 Häusern zeigt uns, daß eine direkte Übertragung des 
Keimes nachgewiesen wurde; die unterbrochene Linie — die indirekte. 
Der erste Fall (abortive) war am 28. Juni in einem eine Stunde von 
Trästena entfernten Gute konstatiert worden. Der Knabe besuchte 
die Schule in Trästena. Den 2. Juli erkrankt an der abortiven Form 
das erste Kind des Lehrers, darauf die drei übrigen, das letzte unter 
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schweren Lähmungserscheinungen. Fast gleichzeitig mit dem ersten 
Kinde des Lehrers erkranken 3 Kinder in 3 verschiedenen Häusern, 
3. Juli Haus IH, 4. Juli Hans IV und V. In jedem dieser Hänser, 
wie man es aus der Fig. 12 ersehen kann, erkranken nach einigen 
Tagen andere Kinder teils an der abortiven, teils an der Lähmungs¬ 
form. Den 8. Juli kommt wieder ein Fall im Hause VI, den 10. Juli 
im Hause VII (Lähmung) und den 12. Juli im Hause VIII vor. Bald 
wird jedes dieser Häuser zum Erkrankungsherde, denn in jedem er¬ 
kranken einige Kinder. Es ist nun wichtig der Fall, daß alle die 
7 Kinder, welche zuerst erkrankten, dieselbe Landschule besuchten. 


m <*s- /AS «7 

IN '* EU 



Fig. 12. 

Verlauf der Epidemie in Trästena (nach Wickmakk). 

Bald haben wir wieder eine Reihe von Erkrankungen in den Häusern 
IX—XIX. Wenngleich die Kranken aus diesen Häusern die Schule 
nicht direkt besuchten, so hatten doch 5 von ihnen Geschwister, 
welche die Schule besuchten. Es ist nun wahrscheinlich, daß die die 
Schule besuchenden Geschwister die Krankheit in ihre Familie ohne 
selbst zu erkranken übertragen haben, wie das ja auch bei vielen 
anderen Infektionskrankheiten beobachtet wird. Die Zusammenstellung 
der Erkrankungsdaten der einzelnen Fälle zeigt uns, daß dieselben 
bei den Kindern der ersten Reihe aus den Häusern I—VIH auf die 
Tage vom 28. Juni bis zum 17. Juli fallen, bei den Kindern der 
zweiten Reihe, welche durch den Verkehr mit den gesunden, die 
Schule besuchenden Kindern erkrankt waren, fallt der erste Er¬ 
krankungstag auf den 13. Juli und 23. Juli. Es ist auch nachge¬ 
wiesen worden, daß die Familien, welche keine die Schule besuchen¬ 
den Kinder hatten, mit den Familien, in welchen kranke Kinder 
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waren, verkehrten. Es ist weiterhin festgestellt worden, daß der 
Keim ans dem Hause VII in das Haus XV und XVIII, vielleicht auch 
in das XVI übertragen wurde. Auch was die übrigen Familien, in 
welchen Kranke waren, anbetrifft, so ist es höchst wahrscheinlich, 
daß sie mit den Familien, in welchen ein oder mehrere Glieder an 
der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit erkrankt waren, verkehrten. Wenn 
wir nun weiterhin das Ausbreitungsschema der Epidemie in Trästena 
studieren, so sehen wir, was für eine große Bedeutung für die Epi¬ 
demiologie der Krankheit die sog. abortiven Fälle besitzen. Es waren 
ihrer 23 auf 26 Lähmungen. In einigen Häusern (VII, VIII, X, 
XIII) waren nur Lähmungen, in anderen dagegen nur abortive Fälle; 
meistens aber beobachtete man beide Formen in jeder Familie und 
dank gerade dieser abortiven Fälle kann man den ganzen epidemi¬ 
schen Zusammenhang feststellen. Weiterhin lenkt unsere Aufmerksam¬ 
keit auf sich der Umstand, daß in vielen Häusern mehrere Fälle vor¬ 
gekommen waren. Nur in 6 Häusern war je 1 Fall, in 3 je 2, in 
5 je 3, in 3 je 4 und in 2 je 5. Dieses wiederholt sich auch in 
anderen Gegenden. Aus den Berechnungen Wickmann’s folgt, daß 
während der Epidemien in Schweden (1031 Fälle): 


in 627 Häusern war je 1 Fall. 
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Wenn man nur die Lähmungsform in Betracht zieht, so stellt 
sich das Verhältnis wie folgt dar. 


in 76 Häusern je 2 Fälle 




ff 




15 

4 

2 


ff 

ff 

ff 


ff V 

ff 

ff 4 

ff 

ff 5 

ff 


Zum Vergleich führe ich an, wie dieses Verhältnis während der 
Epidemie in New York sich darstellte. Dort waren 


in 700 Häusern je 1 Fall (Lähmung) 


ff 

ff 



„ 2 Fälle 
»3 „ 


ff 

ff 


Es versteht sich von selbst, daß es sehr schwer fällt, in großen 
Städten genaue Ergebnisse zu sammeln und nicht nur ein Fall, be¬ 
sonders der abortive, wird übersehen. Wickmann konnte auch weiter¬ 
hin nachweisen, daß auch in vielen anderen Gegenden bei der Aus¬ 
breitung der Epidemie die Schule, wie in Trästena, als ein Ansammlungs¬ 
ort von Kindern eine große Rolle spielt. 
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Was nun das gegenseitige Verhältnis der erkrankten Gegenden 
anbetrifft, so hat es sich gezeigt, daß sie längs der großen Verkehrs¬ 
wege (Eisenbahn) liegen, und stark bevölkerte, größere Städte im 
Vergleich weniger leiden als kleine Ortschaften. Die Epidemie ver¬ 
breitet sich nicht ununterbrochen längs eines gegebenen Weges, son¬ 
dern tritt in Form einzelner Herde auf. So ist es in jeder heim¬ 
gesuchten Gegend, wo man einzelne Herde (Familien), von welchen 
wieder die Epidemie sich ausbreitet, neue Herde bildend, findet 
(vgl. Fig. 12). Immer oder fast immer ist es gelungen, festzustellen, 
daß die neu Erkrankten mit den früher Erkrankten teils direkt, teils 
indirekt durch Personen, welche, mit diesen und jenen in Berührung 
kommend, selbst nicht erkrankt waren, verkehrten. Es ist wichtig, 
daß die Gegend, welche einmal von einer Epidemie heimgesucht war, 
von der folgenden viel weniger zu leiden hat. Dieses hat auch seine 
Bedeutung für die einzelnen Stadtteile großer Städte. So trat die 
Epidemie in Wien im Jahre 1908 besonders in dem XII., XIV., XX., 
III. und VIII. Bezirke auf, in dem Jahre 1909 dagegen herrschte 
sie besonders in dem IX., X., XVI. und XVII. Bezirke. Ebenso war 
die Epidemie im Jahre 1908 in Unter-Österreich an Zahl viel 
größer als 1909 — sie vermied ganz deutlich die Gegenden, welche 
sie im vorigen Jahre heimgesucht hatte. Habbitz und Scheel, welche 
die großen Epidemien in Norwegen genau bearbeitet haben, drücken 
sich deutlich aus: „Gewöhnlich, wie es scheint, wird die Gegend, 
in welcher die Epidemie geherrscht hatte, nächstens von ihr ver¬ 
schont.“ Es wäre zu vorzeitig, daraus irgendwelche allgemeine 
Schlüsse über eine Immunisierung zu ziehen; wie dem auch sei, so 
ist das sehr interessant, besonders wenn man einige experimentelle 
Untersuchungen, über welche weiter unten die Rede sein soll, auch 
in Betracht zieht. 




Fig. 13. 

(Nach Müller.) 

Nun noch einige Worte über das Alter der Kranken (vgl. Fig. 13). 
Die Poliomyelitis acuta anterior wird seit jeher zu den Kinderkrankheiten 
gerechnet. Die letzten Epidemien haben im allgemeinen dieses bestätigt, 
wenn auch in Schweden und anderen Ländern nicht wenige Fälle 
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bei Erwachsenen auch über 30—40 Jahre alten beobachtet worden. 
Besonders ausführlich berichtet Canestbini über die HEiNE-MEDiN’sche 
Krankheit bei Erwachsenen. Merkwürdigerweise befand sich die 
Hälfte seiner Patienten im schwängernden Zustand. Am meisten 
erkranken die Kinder im zweiten Lebensjahre, nach dem vierten 
wird die Krankheit schon seltener gesehen. In der ZAPPERT’schen 
Statistik aus den Jahren 1908 und 1909 überwiegt das männliche 
Geschlecht. In anderen Ländern sind ausschlaggebende Unterschiede 
in dieser Hinsicht nicht gefunden worden. 

Die Wiener und österreichischen Epidemien haben eine interessante 
Einzelheit gezeigt Im Gegensatz zu dem, was man bei einigen Infektions¬ 
krankheiten sieht und was der Theorie nach ganz verständlich ist. er¬ 
krankten Kinder armer Eltern verhältnismäßig seltener,als die der reichen. 
Zappebt meint, daß der vierte Teil aller Fälle der vermögenden 
Klasse, sogar ausnahmsweise den reichen Familien angehört. In 
Wien hatten die Straßen, welche von armen Leuten bewohnt werden, 
am wenigsten gelitten. In Schweden erkrankte die Landbevölkerung 
öfter und mehr als die Stadtbevölkerung. In einigen Epidemien fiel 
es auf, daß die Kinder der Schuster häufiger erkrankten als die der 
anderen Handwerker (Hannover, Hessen-Nassau). Wir werden weiter¬ 
hin sehen, daß dieses Moment nicht so ganz bedeutungslos ist. Was 
nun die Rasse anbetrifft, so hat man in Österreich, welches von so 
vielen Rassen bewohnt wird, keine Unterschiede in dieser Hinsicht 
gesehen. Aus der New Yorker Statistik verdient erwähnt zu werden, 
daß man nur über 2 Kinder von Negern, welche an der Heine- 
MEDiN’schen Krankheit erkrankt waren, Mitteilung erhalten hatte. 

Es ist mehrmals erwähnt worden, daß in den Häusern, in welchen 
Fälle von der HEixE-MEDiN’schen Krankheit vorgekommen waren, an 
Lähmung einige Haustiere (Hunde, Kaninchen, Hühner) umgekommen 
waren. Das sind nur vereinzelte Beobachtungen, welche wohl auf 
reinen Zufall beruhen. Weder Wickmann, noch andere Autoren, 
welche über ein großes Material verfügen, konnten dieses bestätigen. 
Die gemachte Sektion einiger dieser Tiere zeigte im Rückenmarke 
keine der Heine -MEDiN’schen Krankheit entsprechende Verände¬ 
rungen. Da man nun experimentell bei diesen Tieren die Heine- 
MEDiN’sche Krankheit nicht hervorrufen kann, so ist es theoretisch 
kaum wahrscheinlich, ob wirklich ein Zusammenhang zwischen diesen 
beschriebenen Lähmungen bei Tieren und der Heine - MEDiN’schen 
Krankheit beim Menschen existiert. Die Bomaische Krankheit bei 
Pferden gibt ähnliche der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit anatomische 
Veränderungen (Joest); aber von den epidemiologischen Verhältnis 
dieser Erkrankung zur HEiNE-MEDiN’schen Krankheit haben wir bis 
jetzt noch keine genauen Kenntnisse. 
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Nach Krause hat man mehrmals in der Nähe der heimgesnchten 
Gegenden eine Krankheit der Pflanzen, welche von einem der 
Microsphaera alvi ähnlichem Pilze abhängt, beobachtet. 


VI. 

Es ist leicht zu verstehen, daß man in Betracht dieser eben 
angeführten Tatsachen, welche mit größter Wahrscheinlichkeit für 
den infektiösen Charakter der HEiNE-MEDm’schen Krankheit sprechen, 
alle Kräfte anstrengte, um dieselbe in bakteriologischer Hinsicht genau 
zu studieren. Man wollte durchaus den spezifischen Erreger dieser 
Krankheit finden und versuchte dieselbe experimentell bei Tieren 
hervorzurufen. Alle diese Versuche blieben nicht erfolglos. Man hat 
zwar bis jetzt den spezifischen Erreger nicht gefunden. 1 ) Man 
hat aber entdeckt, daß die an der Heine -MEDiN’schen Krankheit 
erkrankten Personen lebende Erreger in sich beherbergen, dessen 
Überimpfung auf Tiere dasselbe klinische und anatomische Bild her¬ 
vorruft. 

Nach den mühevollen erfolglosen Untersuchungen Goldscheider’s 
(1893) machte einen gewissen Eindruck die Behauptung von Schultze 
(1897), daß er in der Lumbalflüssigkeit eines Falles von Poliomyelitis 
mit deutlichen Symptomen der Entzündung der Häute Kokken, welche 
den spezifischen W eiCHSELBAUM’ schen Kokken bei der Entzündung 
der Hirnhäute ähnlich sind, gefunden habe. Da nun die Lumbal¬ 
punktion sich immer mehr in der allgemeinen Praxis beliebt machte 
so konnte bald eine Reihe von Autoren die Beobachtung Schultze’s, 


') Anmerkung bei der Korrektur. Nun erschien vor kurzem in der 
Berliner klinischen Wochenschrift vom 15. September dieses (1913) Jahres die sehr 
bemerkenswerte Arbeit von Flexner und Noouchi unter dem Titel „Kultivierung des 
Mikroorganismus der Poliomyelitis epidemica“, die hier leider nur kurz referiert werden 
kann. Diesen auf diesem Gebiete sehr erfahrenen Forschern gelang es durch An¬ 
wendung einer speziellen Methode aus dem Gewebe des Zentralnervensystems von 
an epidemischer Poliomyelitis erkrankten Menschen und Affen einen besonderen, änderst 
kleinen Mikroorganismus zn züchten, deren Verimpfung anf Affen wiederum die für 
die experimentelle Poliomyelitis charakteristischen Symptomen und Läsionen erzeugte. 
Die Mikroorganismen stellen sich morphologisch als kleinste, kugelförmige Körper 
eben dar die 0,15—0,3 n Durchmesser haben und in Paare und Ketten oder An¬ 
häufungen angeordnet sind. Von prinzipieller Bedeutung ist es, daß Primärkulturen 
auch ans dem durch Berkefeld-Filter Nr. IV oder V durchgepresste Filtrate gezüchtigt 
werden können und daß die Mikroorganismen durch Anlegen von Kulturen von allen 
Teilen des infizierten Zentralnervensystems wieder zn gewinnen sind. Wie gewöhnlich 
entsteht auch hier durch die Lösung einer Frage eine Reihe neuer wichtiger Auf¬ 
gaben. Wenn nun die Mikroorganismen im ganzen Zentralnervensystem verteilt sind, 
entsteht doch vor allem die Frage, warum meistenteils die Vorderhörner des Rücken¬ 
marks die größten anatomischen Läsionen aufweisen usw. Wahrscheinlich werden 
die unermüdlichen Forscher noch mehr Licht in die Poliomyelitisfrage bringen. 
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was die Anwesenheit von Bakterien anbetrifft, bestätigen. Nur 
konnten sich die Autoren über die speziellen Eigenschaften des 
Mikroorganismus nicht einigen; einige von den Autoren rechneten 
den von ihnen beobachteten Mikroorganismus sogar zu der Gruppe 
der Staphylokokken. Unter dem Einfluß dieser Beobachtungen sprachen 
sich einige Autoren (Geirsvolds, Haebitz und Scheel in Norwegen) 
sogar dafür aus, daß der Erreger der Poliomyelitis anterior und der 
epidemischen Gehirn-Bückenmarkshäuteentzündung ein und der¬ 
selbe sei. 

Es fehlte aber auch nicht an negativen Beobachtungen, welche 
sich nach der Anwendung der genauesten Vorsichtsmaßregeln immer 
mehr und mehr zu vermehren anfingen. Besonders die vielen Unter¬ 
suchungen der Lumbalflüssigkeit während der letzten Epidemien in 
Schweden, Österreich, Deutschland, Frankreich Nordamerika und 
Australien zeigten, daß sie während der HEiNE-MEDiN’schen 
Krankheit vollkommen steril ist. Sehr lehrreich ist die Beob¬ 
achtung von Leiner und Wiesneee aus dem WEiCHsELBAUM’schen 
Institute in Wien, welche teilweise ein Licht auf die Ursache der 
positiven Erfolge der früheren Untersucher wirft. Diese Forscher 
haben sich überzeugt, daß, wenn man die Flüssigkeit durch die 
Lumbalpunktion mittels kleiner einzelner Portionen nimmt, man aus 
den ersten erhaltenen Portionen sehr oft Kokken züchten kann, 
während die folgenden Portionen sich vollkommen steril zeigten, 
nicht nur bei der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit, sondern auch bei 
anderen Krankheiten. Deshalb glauben Leiner und Wiesner, daß 
die positiven Erfolge aus den ersten Portionen in einer sehr schwer 
zu umgehenden Verunreinigung der Haut, welche sich gerade den 
ersten Portionen mitteilt, zu suchen sei. Eben dasselbe haben die 
Untersuchungen des erfahrenen Bakteriologen Römer ergeben — er 
fand das Rückenmark selbst und die Lumbalflüssigkeit vollkommen 
steril. Wir können bis auf weiteres diese Sache in negativer Hin¬ 
sicht für erledigt halten. Es fehlt auch nicht an vielen Versuchen, 
welche die Poliomyelitis anterior acuta bei Tieren durch Überimpfung 
dieser oder jener Mikroorganismen (Kokken, Bakterien usw.) hervor- 
rufen wollten. Am meisten sind die Versuche Roger’s aus dem 
PASTEUR’schen Institute bekannt. Roger injizierte in die Vene von 
Kaninchen Streptokokken und beobachtete bei ihnen nach Verlauf 
von 2—3 Wochen eine allgemeine Abmagerung und eine ausgesprochene 
Atrophie der hinteren Extremitäten ohne eigentliche Lähmung. Im 
Rückenmark fand Roger Veränderungen in den Nervenzellen, welche 
aber den für die HEiNE-MEBiN’sche Krankheit charakteristischen 
gar nicht entsprechen. Wir wollen hier nicht die entsprechen¬ 
den Versuche vieler anderer Autoren, unter ihnen Homen’s und 
Wickmann’s, anführen. Es hat sich nämlich gezeigt und man ist 
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jetzt der Meinung, daß die so hervorgerufenen anatomischen und 
klinischen Bilder die beim Menschen beobachtete HEiNE-MEDiN’sche 
Krankheit nicht wiedergeben. 

Eine andere Richtung nahm diese Frage im Mai 1909 an, als 
es den Wiener Forschern Landsteiner und Popper gelungen war bei 
Affen (Cynocephalus hamadryas) ein klinisch und anatomisch unum¬ 
stößliches Bild der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit durch Injektion in 
die Bauchhöhle einer Emulsion des Rückenmarks eines an dieser 
Krankheit gestorbenen Kindes hervorzurufen. Kurz darauf sind diese 
grundlegenden Beobachtungen durch die Untersuchungen von Land¬ 
steiner und Levaditi in dem Institute Pasteur’s, von Flexner, 
Noguchi und Lewis in New York, von Römer in Marburg, von Leiner 
und Wiesner in Wien und anderen bestätigt worden. Obgleich man 
den spezifischen Erreger der Heine- MEDiN’schen Krankheit noch nicht 
isoliert hat (vgl. die Bemerkung auf S. 311), so ist es doch gelungen 
einige seiner biologischen Eigenschaften aufzuklären, sein Verhalten 
unter den verschiedensten Bedingungen, welche auf seine Vermehrung 
günstig einwirken können, zu erforschen. 

In Betracht der Wichtigkeit dieser Untersuchungen und der 
therapeutischen Horizonte, welche sie öffnen, will ich sie in Kürze 
vorführen. 

Was nun den Erreger selbst anbetrifft, so steht fest, daß er 
zu derselben Gruppe, wie derjenige der Tollwut gehört; sie gehen 
durch das Bakterien nicht durchlassende Filter (Filter Berkfelds, 
Chamberlands, Reichels, Pukallas), denn die Emulsion aus dem 
erkrankten Rückenmark ist nach solcher Filtrierung, bei der Impfung 
ebenso wirksam. In Glyzerin aufbewahrt verliert er seine infektiöse 
Kraft auch nicht nach Verlauf von über 202 Tagen. Diese Bedingung, 
welche eine gewisse Analogie zwischen der HNiNE-MEDiN’schen Krank¬ 
heit und der Tollwut aufweist, ist besonders wichtig aus dem Grunde, 
weil es uns erlaubt die Präparate lange Zeit aufzubewahren. Die 
Aufbewahrungsmethode hat auch in praktischer Hinsicht die gute 
Seite, da ja in 50 °/ 0 iger Glyzerinlösung alle übrigen Bakterien zu¬ 
grunde gehen, was wiederum sehr wichtig ist, wenn man mit einem 
durch Bakterien verunreinigtes Material zu tun hat. Niedrigen 
Temperaturen gegenüber ist der Keim der HEiNE-MEDiN’schen Krank¬ 
heit wenig empfindlich. Im Laufe von 50 Tagen bei 4 0 auf bewahrt, 
konnte das Präparat bei Affen noch die typische Erkrankung hervor- 
rufen. In eingefrorenem Zustande 11 Tage lang auf bewahrt, war das 
Präparat noch wirksam. Man hat sich überzeugt, daß der Aufenthalt 
des Präparates 11 Tage lang bei 22°, und 15 Tage bei 37° dasselbe 
wenig schädigt. Die Temperatur von 50° tötet den Keim allmählich im 
Laufe einer Stunde, von 60° nach 20 Minuten. Das Austrocknen hat fast 
keinen Einfluß auf die Stärke des Keimes. Nach dem Aufenthalte 
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im Laufe Von 28 Tagen im Vakuum oder unter anderen das Aus¬ 
trocknen begünstigenden Bedingungen waren die Präparate noch 
wirksam. Zu anderen Resultaten sind Leines und Wiesner gekommen. 
Von der Meinung ausgehend, daß der Erreger frei in der Natur außer¬ 
halb des menschlichen Körpers sich wahrscheinlich in sehr kleinen 
Mengen befindet, haben sie auf einigen sterilen Plättchen einen Tropfen 
der Rückenmarksemulsion stehen gelassen. Nach dem Austrocknen 
wurde die Emulsion mit physiologischer Kochsalzlösung abge¬ 
spült nnd dann zu Versuchen benutzt. Bei Zimmertemperatur aus¬ 
getrocknet blieb sie wirkungslos schon nach 24 Stunden, bei 37° 
schon nach 4 Stunden. In Milch aufbewahrt war das Präparat im 
Laufe von 36 Tagen wirksam. Dieses ist in der Hinsicht wichtig, 
weil man während einiger Epidemien in Schweden festgestellt hat, 
daß einige von den erkrankten Familien die Milch von ein und der¬ 
selben Molkerei, deren Besitzer an der Heine- MEDiN’schen Krankheit 
erkrankt war, erhielten. 

In praktischer Hinsicht ist es wichtig zu wissen, wie der Erreger 
sich den verschiedenen Desinfektionsmitteln gegenüber verhält. Hier 
weiß man noch nicht viel. Kalium hypermanganicum tötet den Keim in 
einer 2°/ 00 igen Lösung im Laufe einer Stunde, ebenso 20°;' o Perhydrol. 
Eine Mischung von Menthol, Salol und Borsäure schwächt bedeutend 
die Stärke des Keimes (Levaditi und Landsteinee). Nach den Ver¬ 
suchen von Römer verliert der Keim seine ansteckende Kraft, wenn 
er sich in einer mit Formalin gesättigten Luft, wie man es zur 
Desinfektion der Wohnung benutzt, befindet. Nach den Versuchen 
von Krause tötet, ev. schwächt den Keim im Laufe von 5 Tagen 
eine 0,5 "/»ige Lösung von Karbolsäure ab. 

Der wichtigste Erfolg, den die Untersuchungen in Laboratorien zu 
verzeichnen haben, ist der, daß man diese Krankheit bei Affen her- 
vorrufen kann, indem entweder von Menschen auf den Affen überimpft 
wird, oder auch vom kranken Affen auf einen anderen. 1 ) Flexner und 
Lewis haben positive Resultate noch nach 24 Überimpfungen (Passagen) 
erhalten. Bis jetzt hat man positive Resultate nur bei Affen ver¬ 
schiedenster Art erhalten. Die den Menschen näher stehenden 
Affen, sowie junge Tiere sind am empfindlichsten. Bei den Affen ge¬ 
langen die Impfungen den verschiedenen Autoren im Verhältnisse von 
85—95 auf 100, wobei die Verimpfung von menschlichem Material 
viel schwieriger gelingt, als vom Affen auf Affe (Noguchi). Alle 
Versuche an anderen Tieren sind mißlungen. Eine große Diskussion 


l ) Anmerkung bei der Korrektur. Nach den Erfahrungen von Mc Intosh 
und Tübmbull (Lancet 1913, Nr. 8) soll die Überimpfung auf Affen nur von epi¬ 
demischen Fällen gelingen. Bei sporadischen war sie erfolglos, da wie die Verfasser 
glauben, hier das Gift viel schwächer ist. 
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hat die Behauptung Krause’s und Meinicke’s (westfälische Epidemie) 
auch bei Kaninchen positive Resultate erhalten zu haben, hervor¬ 
gerufen. Weder Römer noch Leiner und Wiesner konnten dieses 
bestätigen, was um so mehr zu bedauern ist, da dadurch das wissen¬ 
schaftliche Studium um vieles erleichtert wäre. Die Versuche an 
Alfen verlangen ganz spezielle Bedingungen und kosten sehr viel. 
Um so mehr imponieren uns die Untersuchungen. eben genannter 
Autoren, welche ein großes Material, bestehend aus einigen Hunderten 
von Tieren, bearbeitet haben. 

Von allen Impfmethoden haben sich als die sichersten die intra¬ 
kraniellen — man injiziert die gegebene Rückenmarksemulsion durch 
eine Trepanationsölfnung in das Gehirn (Römer) — oder die in die Nerven¬ 
scheide des Ischiadicus gemachte Injektion gezeigt. Weniger sicher 
wirken die anderen Methoden: wie die in die Venen, unter die Haut, 
unter die Hirnhäute und in das Rückenmark selbst gemachten In¬ 
jektionen. 

Was nun die technischen Details der Vorbereitung der Emulsion, 
der Menge derselben und der operativen Technik selbst anbetrifft, 
so sind dieselben genau in den Werken Römer’s, Wiesner’s und 
anderer Autoren beschrieben. Ich will nur hinzufügen, daß alle die 
Versuche an Affen, über welche ich eben mitgeteilt habe, mittels der 
Emulsion aus dem Rückenmarke des kranken Menschen oder eines 
schon vorher mit positiven Resultaten geimpften Affen gemacht waren. 
Über die Versuche mittels der Ausscheidungen der kranken Personen, 
des Blutes und Ähnlichem die HEiNE-MEDm’sche Krankheit hervorzu¬ 
rufen, will ich später mitteilen. 

Sofort nach der Impfung sind keine deutlichen klinischen Ver¬ 
änderungen am Affen zu sehen. Ähnlich wie beim Menschen haben 
wir hier eine Inkubationszeit, welche fast ebenso lange dauert (nach 
Noguchi sogar einige Wochen). Die Länge derselben hängt, wie es 
scheint, von der Methode der Einführung des Keimes sowie von den 
Manipulationen, welche man mit der Emulsion vorgenommen hat, ab. 
Das Prodromalstadium, was die Zeit und die Symptome anbetriflft, ist 
nicht so ausgesprochen bei den Affen wie beim Menschen. Ungefähr 
24 Stunden vor dem Auftreten der Lähmungen sind die Tiere müde, 
bewegen sich im Käfig vorsichtiger, sind böse, launisch und scheu. 
Da nun die Temperatur auch beim gesunden Affen manchmal 39° 
erreichen kann, so ist eine Erhöhung derselben in diesem Stadium 
nicht mit Sicherheit festgestellt worden. Römer hat mehrmals eine 
Temperatur über 40° beobachtet. Flexner und Lewis haben einige 
Stunden vor dem Auftreten der Lähmungen ein Zittern des ganzen 
Körpers, einen gläsernen Blick gesehen. Man hat Genickstarre, 
Störungen der Sensibilität und Steifheit der Muskeln beobachtet. 
Römer hat bei seinen Tieren Erbrechen und Durchfall gesehen. 
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Zuerst mußte man feststellen, ob man den Keim auch in anderen 
Geweben mit Ausnahme des zentralen Nervensystemes finden kann. 
Was nun den Menschen anbetrifft, so ist es bis jetzt nicht ge¬ 
lungen durch die Überimpfung irgendeines anderen Gewebes des 
an der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit Gestorbenen beim Affen diese 
Erkrankung hervorzurufen. Die Injektion des Blutes oder der Lumbal¬ 
flüssigkeit von Kranken hat auch keine positiven Resultate ergeben. 
Flexner und Lewis ist es gelungen positiven Erfolg durch die Inji- 
zierung einer Emulsion aus den Lymphdrüsen des Mesenteriums eines 
an dieser Krankheit verstorbenen Kindes zu erhalten. Wiesner und 
Lelner ist es von 10 Versuchen in 5 gelungen positiven Erfolg durch 
die Injektion einer Emulsion aus den Lymphdrüsen, welche von 
kranken Affen herstammen, zu erhalten. 

Um zu erfahren auf welchem Wege der Keim in den Organismus 
gelangt, hat man versucht, ihn durch die Schleimhaut des Rachens 
einzuführen. Man hat einzelne positive Erfolge zu verzeichnen 
Ebenso erhielten einige Autoren positive Erfolge, indem sie das Virus 
auf dem Wege der Verdauungsorgane — durch das Futter oder direkt 
in den Darm einführten. Ob sich das Virus in irgendwelchen Aus¬ 
scheidungen des Kranken befindet, ist bis jetzt noch nicht mit Sicher¬ 
heit zu entscheiden. Die Versuche mit dem Harn, dem Sekret, 
der Schleimhaut, der Eingeweide und der Nieren haben negative 
Resultate gezeigt. Wenig sichere Resultate erhielt man durch die 
Injektion der Ausscheidungen aus der Nase und aus dem Rachen der 
Kranken. 

Ungeachtet dieser langwierigen und mühevollen Untersuchungen 
ist es bis jetzt noch nicht mit aller Sicherheit festgestellt worden, 
auf welchem Wege die Infektion in den lebenden Organismus gelangt. 
Eine wichtige Rolle spielen hier wahrscheinlich die Atroungsorgane 
und auch, wie einige glauben, der Verdauungstraktus. Wir haben 
auch gesehen, daß während des Prodromalstadiums die Erscheinungen 
von seiten dieser Organe am meisten ausgeprägt sind. Ob die Infek¬ 
tion direkt von einem Kranken zum anderen lihertragen wird oder 
ob auf dem Wege der Zwischenträger, wie das auf Grund ihrer epi¬ 
demiologischen Untersuchungen Wickmann, Müller und andere be¬ 
haupten, ist bis jetzt noch schwer zu entscheiden. Viel zu denken 
gibt die Erscheinung, welche von allen Autoren bestätigt ist, daß bis 
jetzt noch niemals gesunde Affen, welche sich in einem Käfige 
mit Kranken befanden, an der Heine - MEDiN’schen Krankheit er¬ 
krankt wären. Bis jetzt ist übrigens nur ein Fall von sog. Kranken¬ 
pflegerinfektion bekannt (Josefson). Ganz unfreiwillig tritt der 
Gedanke auf, ob bei der Infizierung des Menschen nicht auch 
noch ganz unbekannte Momente in Betracht kommen. Vielleicht 
spielen hier, wie bei der Malaria, eine Rolle irgendwelche Insekten, 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



320 


Z. Bychowski. 


Digitized by 


welcher es im Sommer in so großer Zahl gibt, oder sogar gewisse 
Nahrungsprodukte (Milch?). Versuche mit Einspritzungen von Extrakt 
aus Fliegen, die in Zimmern mit Polimoyelitiskranken gefangen wurden, 
fielen übrigens negativ aus (Josefson). Dagegen hat das bekannte 
Experiment von Flexner und Clark, welche mit Fliegen, die auf 
dem Rückenmarke von Poliomyelitiskranken herumgewandert waren, 
experimentelle Aftenpoliomyelitis hervorriefen, nur eine theoretische 
Bedeutung, da in der Praxis dieser Ansteckungsmodus ja ausgeschlossen 
ist. Daß die gemeine Stallfliege das Gift der akuten Poliomyelitis 
übertragen kann, beweisen auch die Versuche von Anderson und Frost. 
In zwei Fällen von Poliomyelitis soll nach Lanqhorst die Übertragung 
durch einen Hund stattgefunden haben. Eichelberg und Müller 
fiel es auf, daß unter dem Stande, welchem die Eltern der Kranken 
hinzugehörten, verhältnismäßig oft der Schusterstand vertreten war. 
In einem Falle ist es sogar festgestellt worden, daß der Schuster, 
dessen Kinder erkrankt waren, vorher die Schuhe eines kranken 
Kindes geflickt hatte. Dieses lenkt den Verdacht darauf, daß der 
Keim der Infektion sich in der Erde, dem Schmutz usw. wie beim 
Tetanus befindet. 

Eine solche Vermutung müßte wohl auch auf den Umstand, 
daß die unteren Extremitäten am häufigsten erkranken, etwas Licht 
werfen. Man müßte mutmaßen, daß, da ja die Kinder im Sommer oft 
barfuß laufen und die Haut der Füße leicht verletzen können, da¬ 
durch der Keim auf dem Blutwege in den Körper gelangt. Auf diese 
letzte Möglichkeit lenken, jedoch mit allen Kautelen, unsere Aufmerk¬ 
samkeit Wiesner und Leiner. Diesem Gedankengange folgten die¬ 
jenigen Autoren, welche während ihrer Versuche meistenteils in die 
Gegend der Nerven der unteren Extremitäten injizierten, was ja ganz 
verständlich ist. Nur müssen wir daran denken, das andere Autoren 
unter ihnen Römer solche Erfolge, daß heißt meistens Lähmungen der 
unteren Extremitäten auch durch interkranielle Injektion erhalten 
haben. Aus Schweden kommen neuestens (Josefson) Beobachtungen 
und Versuche, welche zeigen sollen, daß das Poliomyelitisvirus an 
toten Gegenständen (Taschentuch u. a.) haften und virulent bleiben 
kann. Ebenfalls erhielten Neustädter und Thro experimentelle Affen¬ 
poliomyelitis durch Einspritzung von entsprechend präpariertem Staub 
aus einem Raume, in dem sich Poliomyelitiskranke längere Zeit auf¬ 
hielten. 

Mit einem Worte, wir stehen hier vor einer Reihe von Fragen, 
auf welche die Zukunft wohl ausführlich Antwort geben wird. Vor¬ 
läufig müssen wir aus praktischen Gründen die HEiNE-MEDiN’sche 
Krankheit direkt und indirekt zu den infektiösen rechnen. 

Viel positiveres wissen wir über die anatomische Pathologie der 
HEiNE-MEDiN’schen Krankheit. 
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VII. 

Die anatomisch - pathologischen Untersuchungen besonders des 
Rückenmarkes zeigen sehr ähnliche Bilder beim Menschen als auch 
beim Affen. Was nun die internen Organe der im akuten Stadium 
gestorbenen Menschen an betrifft, so haben wir hier sehr oft die Ver¬ 
änderungen, welche wir auch bei anderen Infektionskrankheiten finden, 
beobachtet, nämlich: Entartung der Marksubstanz der Nieren, Blut¬ 
überfüllung der Leber und Milz, Anschwellung der Follikeln der¬ 
selben und der PßYEß’schen Lymphknötchen. Man hat Entartung 
des Herzmuskels und entzündliche Veränderungen in den Mandeln 
gesehen (vgl. die ausführliche Mitteilung Walteb’s). In allen seinen 
Fällen hat Wiesner stets eine Wucherung aller Lymphdrüsen und 
Lymphwege ohne Entzündungserscheinungen beobachtet. Auf Grund 
dieser Beobachtung spricht er die Meinung aus, daß die sog. Lym- 
phatiker schneller an der Heine - MEDiN’schen Krankheit zugrunde 
gehen als andere. Dieselbe Vermutung hatte Westenhoffer im Ver¬ 
hältnis zur epidemischen Hirnrückenmarkhäuteentzündung einst aus¬ 
gesprochen. Die inneren Organe der Affen zeigen dieselben Ver¬ 
änderungen, aber weniger ausgesprochen, manchmal aber findet man 
überhaupt keine Veränderungen. 

Im zentralen Nervensystem finden wir schon bei der Besichtigung 
mit unbewaffnetem Auge deutliche Veränderungen. Die Häute sind 
gespannt. Bei der Eröffnung derselben fließt gewöhnlich viel Flüssig¬ 
keit, welche nur in wenig Fällen trüb ist, ab. Die weichen Hirn¬ 
häute sind mit Blut überfüllt, ödematös. Die Gehirnwindungen sind 
manchmal abgeflacht. Das Rückenmark, besonders dessen normale 
Intumeszenzen sind etwas verdickt, auf dem Durchschnitte ist es 
feucht, die graue Substanz ist rötlich gefärbt, die Grenze zwischen 
dieser und der weißen verwischt. Man muß hier hinzufügen, daß oft 
bei wenig deutlich ausgesprochener makroskopischen Veränderung 
die mikroskopischen schon sehr entwickelt sein können. 

Am meisten interessant und typisch sind gerade die mikroskopi¬ 
schen Veränderungen im Rückenmark, welche, womit alle Autoren 
einverstanden sind, vollkommen gleich sind bei Menschen und Affen. 
Die Untersuchungen des Rückenmarks sind aus dem Grunde wichtig, 
weil sie uns erlauben den Krankheitsprozeß und seine Veränderungen 
von Anfang an zu verfolgen. Bevor noch die Lähmungen eingetreten 
sind, in den ersten Inkubationstagen, findet man schon mikroskopische 
Veränderungen im Rückenmark bei Affen. Nur auf diese frühesten 
Veränderungen sich stützend, könnte man die wirkliche Patho¬ 
genese der Krankheit feststellen. Grade in diesem Punkte aber 
gehen die Meinungen vieler Autoren, welche in betreff der Ätiologie 
und der Symptomatologie beinahe einig waren, sehr scharf aus- 
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einander. Die einen halten den Prozeß für eine disseminierte Er¬ 
krankung des Rückenmarks und dessen Häute, die anderen da¬ 
gegen, zur Meinung Chabcot’s zurückkehrend, behaupten, daß den 
Ausgangspunkt aller nach einander folgender anatomischen Verände¬ 
rungen die motorischen Zellen der vorderen Hörner des Rückenmarks 
bilden. Da ich in dieser Hinsicht keine persönliche Erfahrungen habe, 
so studierte ich genau die entsprechenden anatomischen Arbeiten, um 
auf diese Weise mir eine persönliche kritische Meinung in dieser 
Richtung auszuarbeiten. Wie es mir scheint, werden die letzteren 
recht haben. Dieser Meinung folgend ist es viel leichter einen 
ursächlichen Zusammenhang zwischen dem klinischen und anatomi¬ 
schen Bilde zu finden und die Abhängigkeit des einen von anderen 
zu verstehen, um so mehr, da diese Autoren sich auf die Unter¬ 
suchungen aus den frühesten Stadien, schon am zweiten Tage nach 
der künstlichen Infektion, stützen. Aus diesem Grunde erlaube ich 
mir den Verlauf der anatomischen Veränderungen so zu beschreiben, 
wie es hauptsächlich Wiesneh getan hat. Selbstverständlich werde 
ich dabei auch die Meinungen anderer Autoren anführen. 

Nach Wiesner, dessen Meinung auch Landsteiner u. Levaditi 
in ihrer letzten Arbeit aus dem Institute Pasteüb’s vertreten, be¬ 
schränken sich die ersten Veränderungen, welche bei Affen auftreten, 
auf die Nervenzellen der vorderen Hörner. Schon in der Zeit, während 
welcher weder Lähmungen vorhanden sind und noch das Tier irgend¬ 
welche Anzeichen der Krankheit, welche es in sich beherbergt, ver¬ 
rät, färben sich einige Nervenzellen der vorderen Hörner anders und 
haben ein anderes morphologisches Bild. Der Körper der Zelle ist 
etwas gedunsen, die Tigroidsubstanz ist bei der Färbungsmethode 
nach Nissl etwas vermindert und mehr zur Zellenperipherie hin ver¬ 
schoben. Bei Tieren, welche 8—12 Stunden nach dem Auftreten der 
ersten Lähmungen getötet wurden, sind diese Veränderungen sehr 
entwickelt und geben ein „besonders charakteristisches Erstaunen 
erweckendes Bild“. Der Körper der Zelle wird unregelmäßig, die 
Grenzen verschwimmen. Die Fortsätze schwinden. Der Kern bleicht 
und zerfällt; in einigen Zellen findet man noch seine Überbleibsel, 
in anderen gar keine Spuren. Die tigroide Substanz bei der 
Färbungsmethode nach Nissl schwindet vollkommen. Die Räume 
um die Zellen sind erweitert aber leer. Man sieht schon Nerven¬ 
zellen, in welchen sich ein oder mehrere polynukleäre Rundzellen 
befinden. Allmählich wird die ganze Nervenzelle von diesen Rund¬ 
zellen besetzt. Neben diesen polynukleären Rundzellen finden sich 
schon nach einigen Stunden (Rückenmark eines 12—24 Stunden lang 
gelähmten Affen), viel körnige Rundzellen, welche die ganze Nerven¬ 
zelle sozusagen auffressen — daher der Name Neurophagen (bei Polio¬ 
myelitis zum erstenmal von Fobssner und Sjövall beobachtet) — 
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und nur ihre kaum sichtbaren Umrisse nachlassen. Das ganze Vorder- 
hom besteht dann aus einem Konglomerat kleiner Körner. In diesem 
Stadium, welches Wiesner als das Vernichtungsstadium der Nerven¬ 
zellen bezeichnet, soll die Gliasubstanz ganz abgesehen von der schweren 
Schädigung der Nervenzellen intakt sein. (Walter hat doch De- 
generations- und Proliferationserscheinungen in den Gliazellen be¬ 
obachtet, was vielleicht sich dadurch erklärt, daß er mit einem 
Menschenmaterial arbeitend nur spätere Stadien zur Verfügung hatte.) 
Infiltrationen der weichen Kückenmarkshäute und längs der Gefäße 
der grauen Substanz, welche Veränderungen einige Autoren als Aus¬ 
gangspunkt der anatomischen Erkrankung bezeichnen, sind gewöhnlich 
in diesem Stadium nach Wiesner noch nicht vorhanden. Übrigens 
hat Wiesner solche Infiltrationen manchmal auch schon 12 Stunden 
nach Auftritt der Lähmungen gesehen. Im Laufe der nächsten 24 
Stunden entwickeln sich immer mehr die Veränderungen in den 
Nervenzellen, die Infiltration der Rundzellen fängt erst jetzt an sich 
auch auf die Neuroglia auszubreiten, wo auch bald einzelne, kleine 
Herde, dessen Zentrum stets eine „aufgefressene“ Nervenzelle bildet, 
entstehen (s. Fig. 19—21). 

Erst im späteren Stadium unterliegt auch die Zwischenzellen¬ 
substanz den Veränderungen. Sie ist wie aufgelockert. Die Lymph- 
räume und die Räume um die Zelle herum sind ausgedehnt und mit 
einer kleinkörnigen Masse ausgefüllt; die Infiltrationen längs der 
Gefäße der grauen Substanz des Rückenmarkes und der Arteria 
spinalis anterior vergrößern sich, wenngleich diese Infiltrationen auch 
nicht zu den beständigen Erscheinungen in diesem Stadium gehören. 
Während des zweiten Tages des Lähmungsstadiums geht ein lebhafter 
Zerfall der Kerile der Rundzellen vor sich. Das Feld wird haupt¬ 
sächlich durch einkernige Zellen, zwischen welchen sehr viele Lympho- 
cyten Vorkommen, eingenommen. * Was nun die Infiltration der 
weichen Haut, welche in diesem Stadium die Aufmerksamkeit auf 
sich lenkt, anbetrifft so sind sie nicht beständig und lokalisieren sich 
an der vorderen Fläche des Rückenmarks und am Fortsatz der weichen 
Haut, welche sich in der Vorderspalte des Rückenmarks befindet. 
In dem Maße, wie die anatomischen Veränderungen sich ausbreiten, 
werden die vielkernigen Zellen von den einkernigen vollkommen ver¬ 
drängt. Es zeigen sich alsbald protoplasmareiche Zellen, darauf 
wiederum Fettzellen, auch Abraumzellen um die Zerfallsprodukte 
fortzubringen. 

Wiesner bestreitet nicht das Vorkommen von kleinen Blut¬ 
ergüssen in der grauen Substanz, hält sie aber für Erscheinungen, 
welche mit der Krankheit nichts zu tun haben und nur als zufällige 
Befunde, welche vor dem Tode entstehen, anzusehen sind. Außer 
in den Vordenhörnern, welche nach Wiesner das Hauptfeld für die 
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ehe« beschriebenen Veränderungen allgeben, kommen zwar selten auch 
.solche in den Hißterhürnera vor. sind aber hier viel weniger aus-' 
gesprochen. „Nie traf ich Schnitte, wo die Entzündung des, Hinter- 
Ihuhk jener des .Yorde.rhorrifs glrtchgokomnien .wäre ... kl» konnte 
sehe», daß die Infiltration des Gewebe* m» der anatomischen Grenze 
Ybrderhöru-,. feiten- oder Vorderst,ronggrqndüöQdel wie an einer Jfguer 
halt iriacht“ i \i’AtzrER). Ebensowenig beständig .sind die Veränderungen 
ln (leh weißen Snbrtanz des Rji^entnftrJk'^s. .••$$ befinden sich in der 
54älie der graneit: Srtbstanx utid könne« narb WisfiKER als 
Forisetzuri« der .Herde, we.lclie sieh in der letzteren gebildet haben, 
angesehen .da'jä• VViKSjfteH in 4e?" '»'dßt*»; Sebetanz in 

der Mitte der Infiltrat!«» die Überbleibsel von ^r-t^ehleppten Nerven¬ 
zellen gesehen, hat. Auukigw aber weniger deutliche. V.;räudertttigen'- 

hat man in dev Medalla obiongata und an der 
v',un u, schon Brücke beobachtet. .Noch"weniger 

hat 
können 

. aid de«Veränderuw^en int fiücltennjark. iu den 

R?f/ irwHi, ijb 


spateren Stadien ähnlich; sie stellen sieh ge¬ 
wöhnlich als Infilträtionen längs der Gefäße 
nbd der 'svetoheu Hiialuiutft dar. 

filier eiwe fienfopitägie in der (»ehirni'iTJde, 
teilen die Autoj'en jüelits mit. ln den später« 
Stadien entwickelt sich im VGi'derhor« Binde* 
gewebe itnd es entsteht die charakteristische 
Nar Wutiegenerat ion des ganzen Ybiderhornes (Fig. Ißt 

Die. ganze Krkiankmig spielt sich mf die«« Welse, gegenüber der 
Mehlung vieler anderen Aüforen, in «fcft Zeile« der Vorderhöine.r ab 
ev. als eine Xeurophagie, io denselben. Wir haben aber gesehen, 
daß bevor die Neurophagie. a.Mlängt. schon die Zellen selbst lädiert 
sind, Ohm? die Nbmrophagm geurtu zu boäpreclieio kann man be- 
iiRq.pt rti. daß die unter dem IviniluLi der Infektion veränderten Nerven¬ 
zellen vielleicht «inen positiven chemotaktischen Einfluß atueinige 
Zellen, welche sie intblgedesset» um so dichter umgebet*. in sie «ia- 
dringen und sie zuletzt ganz vernichten, atisübeu. Eide ähiiliehe 
Anschauung vertritt auch PwtsnHum. Die Klinik und ■ jiathrdogisehe 
Anatomie weisen hin auf »•ine spezielle Verwandt.sc.haft des Virus zur 
'•Zelle des Vovderhorncs, welche sich" auch chemisch von den Zelle» 
des liiuroibouies ualeT^cbeidcn (S.oom. besonders-aber zu den Zellen 
welche sieh in der liiniiienvcrdickn.ng befiitdcvL Die Gründe .dieser 
Verwandtschaft sind- uns unbekannt. Wir küunen ans nur aaf eine 
•.A'gÄloffie mit dem Tetanus und der Tollwut: mal mit (len Lähmungen. 


Kiif. 18,.; 

& ^ Narbe im re**{«tf;ii 
v..M-DDlK.ny, tia>' kleiner ist 

iitfum üirt'KNUEivi.. 


Go gle 
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welche bei der Vergiftung mit einigen anorganischen Giften (Stj-ychmhl 
eutgtelieii. berufen. 

Ancb klinisch beobachten wir am hilußgäten die epirmie 
Form mit den Lähmungen der amt eien Extremitäten. Daß mit dev 
Zeit die- Lähmungen einiger Muskeln verschwinden, katiü man 'dadurch, 
erklären, daß nicht alle Nerve«zellen vernichtet werden, daß einige' 
durch den Druck und die Infiltration nur '«dt-wdt.e in ihrer Tätig¬ 
keit gestört werden, um nach dem Abklingen des 
wieder zur Norm znjiickäukehten-- Die sehr 
krariknbg der Seftehsträngevrelidte klinmcb durch das tioäiftve 
ÖAhtksBjäeh» »Symptom nachgewiesert wird/ wird vcdlkommeii durch 
diese efpn beschriebene Entwiekhmg der anatomischen Veränderntigen 
sede^|ifc:;;.:W^te-.;'<!as eine Erkrankung der Zwischerixellsubstaux oder 
der Gefäße» so wäre der klinische Verlftuf uud die anatomische Ent- 
wjrkhurg ruTi vieles unverständlicher; 


Vtw Kiuul/eilfi' iltpri.liM'-izt».* iv,«i^li)>fi/.c!leu it«s der lat.i fHleu (trnpjic >W Sttkraliiiaflv: 

fU'irSl WlPKMA.V.v-1. 


Auch ein reut thedfetiäcbef Umstand, Wie cs scheint. spricht sm.- 
gunsteti der Theorie, daß der Ausgangspunkt der Krankheit 5ii der 
Erkrankung der motorischen Zeilen zu suchen ist. 

Viele Unfetstt^Utiftgeji (Vergleiche die Monographie von KvMMck) 
hahert mit größter • Wu hmhoinlihhkgifc festgestelH, daß die- eiuimliimi 
Muskeln der .Extremitäten ihre besonderen nmtoiischeu Zentren in 
den Vorderhörbern haben und daß diese Zentreu tädg f s mosgtw Ah- 
schiiiite des Kucfemrmafk« ih Fort« von kdnzeinetf jmrAifeieji ;J$S.u!<bteh 
von vorschiefb-oer Länge' verlaufen. Einzelne Tafelt* 

yerschi|tlcHef Autoren Uber, di«: tepograjthisclre LeködEientug in dem 
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Rückenmark aller dieser Zentren (Sano, Bruce und andere) sind bis 
jetzt noch nicht ganz festgestellt und werden wohl sicher noch ab¬ 
geändert werden. Auf alle Fälle folgt daraus, daß jeder Querschnitt 
des Rückenmarkes gleichzeitig die Zentren ev. Teile der Zentren 
vieler Muskeln in sich schließt und daß ein anatomischer Prozeß, 
welcher das ganze Zentrum irgendeines Muskels oder einer synergetisch 
wirkender Muskelgruppe vernichten soll, einige Abschnitte des Rücken¬ 
marks angreifen muß. Wir haben aber gesehen, daß die Lähmungen 
in der HEiNE-MEDw’schen Krankheit besonders nach dem Abklingen 
des akuten Stadiums nur gewisse Muskeln oder Muskelgruppen be¬ 
treffen, indem sie die anliegenden Muskeln gar nicht angreifen; mit 
anderen Worten in ein und denselben Abschnitt des Rückenmarks 
erkrankt ein gewisser Teil der Zellen, während der benachbarte, 
welcher auf demselben Durchschnitte sich befindet, gesund bleibt. 
Ausgehend von der Gefäß- oder Zwischenzellsubstanztheorie würde 
so eine Konzentrierung der Erkrankung nur in einigen kranken Zellen 
eines gegebenen Abschnittes kaum zu verstehen sein. Man müßte 
eher eine Erkrankung des ganzen gegebenen Vorderhornes oder des 
gegebenen Abschnitts, also eine Massenlähmung der ganzen Extremität 
abwarten. 

Wie groß die Verwandtschaft des Virus der HEiNE-MEoiN’schen 
Krankheit nur zu einzelnen funktionell verschiedenen Gruppen an 
Zellen, ganz abgesehen von ihrer Gefäßversorgung, ist, sieht man 
daraus, daß sogar dort, wo beide, gleichnamige Extremitäten erkrankt 
sind, die Lähmung gar nicht die gleichnamigen Muskelgruppen betrifft. 
In einer oberen Extremität kann eine Lähmung des Deltoideus sein, 
in der anderen des Extensor digitorum longus usw. 

Mit einem Worte, um die Pathogenese der Heine- MEDiN’schen 
Krankheit zu verstehen, müssen wir zur früheren Meinung Chabcot’s 
und seiner Schule, welche die ganze Krankheit für eine primäre Er¬ 
krankung der Vorderhörner hielt, zurückkehren. Das soll nicht be¬ 
deuten, daß andere Gewebe nicht mit erkranken können, aber das 
sind schon sekundäre Veränderungen. 

In alten Fällen finden wir, wie wir es schon beschrieben haben, 
eine Verkleinerung des Vorderhornes in den entsprechenden Ab¬ 
schnitten (Fig. 18), einen vollkommenen oder teilweisen Schwund der 
Nervenelemente. Die erkrankten Muskeln sehen gräulich, gelblich oder 
gelblichweiß aus, sind dünn, manchmal fast vollkommen atrophisch. 
Mikroskopisch haben wir es mit einer bindegewebigen und fettigen 
Entartung des Muskelgewebes zu tun. Die Sehnen der erkrankten 
Muskeln sind schmal und etwas gelblich gefärbt. Wie Vulpius, 
welcher dank der sehr oft vollführten Überpflanzung der Sehnen eine 
große Erfahrung in dieser Hinsicht hat, behauptet, so hängen diese 
Veränderungen in den Sehnen nicht von der Entartung, sondern von 
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einer Atrophie infolge der inaktmtiU- des Mürels ab. Dieses bat. 
wie wir es später seben werden, eine grt»ße praktisfdie Bedeutung, 
Die; langen 'KadeBen der erkrankten i^xlTettütät sind rndnciunal 
schmäler «w<i kurzer. Wie die Üntersnchnng ratt.kds der Rrmtge)v 
strahlen zeigt, sö ist ihre HtmktiM- aucb teräriderf In rerwahtlbsteo 
Fälle« beobachtet man., aneh Verändenuigen in den Gelenken, be¬ 
sonders in den kleinen Hand- und Fußgelenken. 


m m F*«. bi 

Fig, Kurn griißf.i?« Teil durch N«itV 5 t)«gen aetti^f^’-Uahgli«ia«dlwt. ;»£* <1 

Sakndiiiftrk (niieh *tVicii-M4kSS'} 

Fig -1. yenropUaganbfttifiea rmtb vuUstäodigeT X^rstarn «u <kr öangbcRzelie 

(nach WVkkaniS 


Audi die Prognose, stellt anders f.or^ als fniheri. 

So lange man nnr die Lähmungen der- Extremitäten in Betracht 
zog. war die Prognose qnoadvit&m günstig, .letzt wo wir die bulbäre 
Form, die LANHErBcbe und andere ü^tneß baN®. haben wir 

einen recht großen Prozentsatz der Sterblichkeit zu verzeiehneii. In 
New York 5%. in Schweden 14in Wien 10%, i» Westfalen 15",, 
und in Hessen-Nassau 10%. in Polen 3 , 011 %. in einigen ürten 
Schwedens erreichte die.'Sterblichkeit- 40%. Es ist sehr waltrschein- 
lieh. daß. Wie es Pi roo x vermutet. ein gewisser Teil der Epileptiker, 
besonders d*t\ \U^fllN r feh'^rr 'Fun*»",. Ihre Krankheit, einer Narbe, 
welche nach einer i« der Kindheit durchgemachten Entzündung da- 
GehirüHnde. übrig geblieben iat., verdankt. Wir haben aber ge- 
•seben.--d.itt; wenigste»# gewisse Fälle dtd’ Entzündung der Geinrnrinde 
üosographisch zur 'ifrastis-M k wachen • Kraukh eit'|$b.ö*g«L Mäh maß 
vermale«, daß hier in Zukunft die Serologie eine große Rolle spielen 
wird. Wenn es sich wirklich ergehet* •wird, daß die speziiiseben 
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Antikörper sich noch nach vielen Jahren entdecken lassen, so werden 
nicht wenige Fälle der sog. genuinen Epilepsie sich in ganz anderem 
Lichte uns vorstelleu. 

Die serologischen Untersuchungen werden vielleicht viel dazu 
beitragen, die große Gruppe der verschiedenen familiären und 
einzelner spinalen Muskelatrophien aufzuklären. Es ist nicht aus¬ 
geschlossen, daß dank der in der Kindheit überstandenen abortiven 
Form der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit und dank den Veränderungen, 
welche, wie wir es gesehen haben, schon in diesem Stadium sich in 
den motorischen Zellen des Rückenmarks abspielen, die Zellen, mit der 
Zeit sich früher abnutzen (Edinger), was klinisch diese oder jene Form 
der Muskelatrophie gibt. Dieses würde vielleicht auch den familiären 
Charakter einiger solcher Formen erklären. Wir haben ja gesehen, wie 
oft die HEiNE-MEDiN’schen Krankheit viele Glieder einer und derselben 
Familie angreift. Selbstredend sind das bei dem jetzigen Stande 
unseres entsprechenden serologischen Materiales nur ganz lose Ver¬ 
mutungen, welche vielleicht mit der Zeit sehr die Prognose in der 
HEiNK-MEDiN’sche Krankheit verschlimmern werden. Es ist in dieser 
Hinsicht interessant, daß zwei Affen, welchen Landsteiner und 
Levaditti eine Emulsion aus dem Rückenmarke eines an der Muskel¬ 
atrophie vom WERDiNG-HoFFMANN’schen Typus Verstorbenen injiziert 
hatten, nach einem Monate gestorben waren und daß man im Rücken¬ 
marke die gewöhnlichen Veränderungen vorfand. 

Was nun die Lähmungen der Extremitäten anbetrifft, so 
verschwinden einige von ihnen, wie wir es gesehen haben (vgl. 
Fig. 7), in kurzer Zeit vollkommen — am häufigsten fast vollkommen, 
wenngleich, wie uns die beigegebene Figur angibt, das Verhältnis 
manchmal auch umgekehrt sein kann. Gewöhnlich bleiben die 
Lähmungen der Extremitäten bestehen und je nach ihrem Umfange 
bilden sie für die betroffene Person eine kleinere oder größere Verkrüpp¬ 
lung für das ganze Leben. Wie die durch Biesalski im Jahre 1906 
sehr genau durch geführte Enquete zeigt, gibt es in Deutschland 11165 
Krüppel infolge der Heine- MEDiN’schen Krankheit (s. Tab. 6). Diese 
Zahl betrifft nur die Krüppel, welche nicht älter als 15 Jahre sind. 
In der Wirklichkeit, ohne auf das Alter Bezug zu nehmen, gibt es 
ihrer bedeutend mehr. Daraus ergibt sich, daß die HEiNE-MEDiN’sche 
Krankheit, was ihre Folgen anbetrifft, eine der schrecklichsten Krank¬ 
heiten der Kindheit ist. Wenn auch andere Infektionskrankheiten 
häufiger auftreten und dadurch eine größere absolute Sterblichkeit 
geben, so lassen sie doch nur selten bei Kindern, welche genesen, 
eine Verkrüpplung zurück. Dagegen, wer einmal das Unglück hatte 
an der Heine - MEDiN’schen Krankheit zu leiden, der bleibt für 
das ganze Leben fast ganz unfähig den Kampf ums Dasein zu 
führen, kann sehr w r enig verdienen und wird sehr oft zur Last 
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der Gemeinde. Nicht wenig Bettler and Einwohner der verschie¬ 
denen Anstalten für Unheilbare rekrutieren sich gerade aus solchen 
Kranken. In dieser Hinsicht hat die HEiNE-MEDiN’sclie Krankheit 
eine besondere soziale Bedeutung und alle Mittel, welche vor sie 
schützen und sie heilen sollen, müssen genau und aufmerksam ange¬ 
wandt werden. 

Da wir nicht genau wissen, welche Faktoren auf die Verbreitung 
des Keimes einen Einfluß haben und auf welche Weise er vom 
Kranken zum Gesunden, ob direkt oder mittels der Kleider, der 
Nahrungsprodukte usw. übertragen wird, so ist eine rationelle Pro¬ 
phylaxe, in Anbetracht dieser enormen Lücken in unseren Wissen, 
eine Sache der Zukunft. Da zwischen der HEiNE-MEDiN’schen Krank¬ 
heit und der Tollwut eine gewisse Analogie herrscht, so hat man bei 
infizierten Affen die Methoden, welche man bei der Tollwut an wendet, 
zu gebrauchen versucht. Bis jetzt hat man sichere Resultate nicht 
erhalten. Es existiert eine grundlegender Unterschied zwischen 
diesen beiden Krankheiten: bei der Tollwut weiß man nämlich genau 
den Moment der Infektion — den Biß durch das verdächtige Tier. 
In der HEiNE-MEDm’schen Krankheit fehlt dieser so wichtige Moment. 
Die Anwendung der Impfung in der Zeit, wenn die Krankheit sich 
schon entwickelt hat, erreicht ihr Ziel nicht, denn es sind, wie wir 
es eben gesehen, schon dann enorme Veränderungen in dem Nerven¬ 
gewebe vorhanden. Weiterhin hat es sich gezeigt, daß man bei der 
Tollwut durch entsprechende Methoden einen Impfstoff erhalten 
kann, welcher nicht imstande ist die Erkrankung hervorzurufen, bei 
der HEiNE-MEniN’schen Krankheit dagegen ist dieses bis jetzt mit 
aller Sicherheit noch nicht gelungen. Bei der Anwendung der Schutz¬ 
impfung läuft man immer der Gefahr entgegen, die Erkrankung dort, 
wo sie noch nicht ist, hervorzurufen. Eine massenhafte Anwendung der 
Schutzimpfung ist auch dadurch sehr erschwert, daß bis jetzt der Affe das 
einzige Tier ist, welches überhaupt hier in Betracht kommt, was 
wiederum mit enormen Kosten verbunden ist. Zum Glück erkrankten 
bis jetzt auch während der größten Epidemien der HEiNE-MEDiN’schen 
Krankheit nur ein sehr kleiner Prozentsatz der Einwohnerschaft 
(z. B. in Schweden 1:5000—6000). 

Wir müssen uns jetzt mit Vorbeugemitteln, welche weniger sicher 
wirken, aber dennoch nicht ganz belanglos sind, begnügen. Wir 
haben ja gesehen, daß die Schule, wie neuestens Langer besonders 
hervorgehoben hat, eine gewisse Rolle in vielen Fällen bei der Aus¬ 
breitung der Krankheit spielt. Folglich müßten die Geschwister 
des erkrankten Kindes wenigstens zwei Wochen lang isoliert sein 
und dürfen in dieser Zeit in keinem Falle die* Schule besuchen. 
In kleinen Gegenden mit einer Schule ist es zweckmäßig, dieselbe 
auf eine gewisse Zeit zu schließen. Die Wohnung, in welcher das 
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Kind war, und dessen Kleider müssen einer Desinfektion mittels 
Formalin, welches, wie die Versuche Kömer’s gezeigt haben, unter ge¬ 
wissen Bedingungen den Keim der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit ab¬ 
tötet, unterworfen werden. Es wäre vielleicht zweckmäßig in Be¬ 
tracht dessen, daß der Keim oft auf dem Wege der Atmungsorgane 
ein dringt, die Personen, welche mit dem Kranken in Berührung 
kommen, den Mund und den Hachen mittels einer Lösung von Menthol 
und Salol, welche den Keim der HEiNE-MEDm’schen Krankheit ab¬ 
tötet, oft spülen zu lassen. 

Es sind das alles Mittel, welche nur halbwegs und zweifelhaft 
wirken, demnach müssen wir sie beachten, da wir ja bessere nicht 
besitzen. Selbstverständlich müssen wir gleichzeitig auch dafür 
sorgen, daß die HEiNE-MEDm’sche Krankheit offiziell als Infektions¬ 
krankheit anerkannt wird und daß es zur Pflicht jedes Arztes ge¬ 
macht wird, so fort die Sanitätsverwaltungeu über jeden Fall zu be- 
nachrichten. 

Eine rationelle, spezifische Therapie für den Anfang der Krank¬ 
heit besitzen wir bis jetzt nicht, aus denselben Gründen, wie sie bei 
Besprechung der rationellen Vorbeugung dargestellt wurden. Die im 
Institute Pasteur’s gemachten Versuche geben uns schon einige Hoffnung 
in dieser Hinsicht, eine praktische Anwendung besitzen sie bis jetzt 
noch nicht. Wir müssen uns besonders in dem akuten Stadium mit 
der symptomatischen Therapie begnügen. An erster Stelle würde 
hier die vollkommene Ruhe in Betracht der erhöhten Überempfind¬ 
lichkeit, welche für dieses Stadium charakteristisch ist, direkt an¬ 
gezeigt. Für die Kopfschmerzen — kalter Umschlag auf den Kopf. 
Bei Erscheinungen von seiten des Verdauungstraktus — eine dem¬ 
entsprechende Therapie, nämlich Kalomel bei Stuhl Verstopfung und 
Tannalbin bei Durchfall. Dort wo Erbrechen auftritt enthält man 
sich am besten aller Medikamente —, sind sie durchaus nötig, dann 
gibt man sie als Einlauf. Im allgemeinen empfiehlt sich wegen 
der möglichen Komplikationen von seiten des Gehirns möglichst 
alle Anstrengungen und Bewegungen zu verhüten. Leichte, aber 
kräftigende Diät. Man hat im akuten Stadium die verschiedensten 
Mittel empfohlen und angewandt. Mit welchem Erfolge ist jetzt 
schwer zu entscheiden. Theoretisch begründet ist die Anwendung 
von Urotropin von der Zeit an, seit Cushing festgestellt hat, daß 
bei der Anwendung derselben innerlich ein Teil des im Urotropin 
enthaltenen Formalins in die cerebrospinale Flüssigkeit übergeht. 
Auf diese Weise kann sie einen desinfizierenden Einfluß auf das 
Nervengewebe ausüben um so mehr, da, wie wir es gesehen haben, 
das Formalin einen spezifischen Einfluß auf den Keim der Heine- 
MEDiN’schen Krankheit hat. Man hat auch Einreibung der CaEDE’schen 
Salbe und intravenöse Injektionen von Elektrargol Clin’s angewandt. 
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Seit vielen Jahren verordne ich um die Blutüberfüllung im Rücken¬ 
mark zu verkleinern, das Mutterkorn. Bei experimenteller Poliomyelitis 
erzielte Clark sehr gute Erfolge mit subduraler Darreichung von Epi¬ 
nephrin. Starke Schmerzen werden mittels Brom, Kodein u. a. gelindert. 
Man empfiehlt, wie auch bei vielen anderen infektiösen Krankheiten, 
schon in den ersten Stadien lauwarme Bäder. Theoretisch würde ich 
meinen, daß es gedenk dessen, daß das Rückenmark hier der Sitz der 
Krankheit ist, besser wäre auch die kleinsten Bewegungen des Rück¬ 
grates zu vermeiden. Vor nicht langer Zeit haben Orthopäden (Lang, 
Peltesohn) empfohlen, solche Kranken, um die leiseste Bewegung des 
Rückgrates zu verhüten, in das Gipsbett zu legen, ev. die Anwendung 
des Gipskorsettes verordnet, was aber nicht Allgemeingut der Ärzte 
wurde. Viele Autoren haben eine kurz andauernde Besserung nach 
der Lumbalpunktion beobachtet. Dieses ist selbstverständlich, wenn 
wir uns daran erinnern werden, daß man eine Druckerhöhung im 
Gehirnrückenmarkkanale beobachtet hat. Bei starken Schmerzen im 
Kopfe und im Nacken hat folglich die Lumbalpunktion ihre Bedeutung 
Ich würde nur vor allzugroßer Flüssigkeitsentleerung warnen. Der 
Tätigkeit der Blase soll man seine größte Aufmerksamkeit schenken. 
Bei Harnverhaltung soll man mit der Katheteresierung nicht 
lange warten, was ja dann, wenn der Kranke Urotropin bekommt, 
wenig gefahrvoll ist. Am schwersten sind die Fälle, welche, wie die 
LANDRv’sche Erkrankung oder die bulbäre Form verlaufen. Atmungs¬ 
störungen können hier nicht selten den plötzlichen Tod hervorrufen. 
Einatmung von Sauerstoff und subkutane Injektionen von Strychnin 
können hier die Gefahr auf einige Zeit entfernen. 

Wenn nun die Rolle des Arztes in dem ersten Stadium, dem 
gefährlichsten für das Leben und die ganze Zukunft, eine fast aus¬ 
schließlich abwartende ist, so wird sie um so tätiger, je weiter wir 
uns von diesem Stadium entfernen. Je mehr Zeit seit dem Aus¬ 
bruche der ersten Symptome der Krankheit verflossen, je mehr Asche 
nach dieser Feuerbrunst nachgeblieben ist, um so mehr hat der Arzt 
die Möglichkeit tätig einzugreifen. 

IX. 

Wenn nun das akute Stadium vorbei ist und der allgemeine 
Krankheitszustand des Patienten nichts mehr zu wünschen übrig läßt, 
dann ist die ganze Aufmerksamkeit der Eltern auf die Lähmungen 
gerichtet. Dieser Richtung müssen auch die therapeutischen Bestre¬ 
bungen des Arztes folgen. 

Die größte Sorge rufen die Lähmungen der Extremitäten hervor. 
Gewöhnlich, sind nicht alle Muskeln der gegebenen Extremität ge¬ 
lähmt. In jeder Extremität sind gewisse — sit venia verbo — be- 
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liebte Muskelgruppen, welche am häufigsten befallen werden. Da nun 
dank der Bewegungslosigkeit gewisser Muskelgruppen oft die ganze 
Extremität zum täglichen Gebrauche untauglich wird, so ist es die 
erste Pflicht der Therapie, es nicht zu einer Atrophie der nicht er¬ 
krankten Muskeln, welche bei der Bewegungslosigkeit der Extremität 
eintreten würde, kommen zu lassen. Von anderer Seite wiederum 
dank dem Übergewichte der nicht erkrankten Antagonisten über die 
gelähmten Muskeln können mit dem Laufe der Zeit in den letzteren 
Kontrakturen, welche nicht weniger wie die Lähmungen in der Zu¬ 
kunft die Bedeutung der gegebenen Extremität gefährden, auftreten. 
Am deutlichsten sieht man dieses bei der Lähmung der vorderen 
Muskeln des Unterschenkels — eine der häufigsten Folgen der Heine- 
MEMN’schen Krankheit. Gewöhnlich haben wir in solchen vernach¬ 
lässigten Fällen immer auch noch eine mehr oder weniger ausge- 
sprochene Kontraktur der hinteren Muskeln des Unterschenkels (Triceps 
surae), infolgedessen das Gehen erschwert ist; wir haben den sog. 
Pferdefuß. Ebenso können bei der Lähmung der Streckmuskeln der 
Hand Kontrakturen in den Sehnen der entsprechenden Beuger ent¬ 
stehen; die Finger krümmen sich immer mehr und drücken sich in 
den Handteller, was wiederum eine Verkrüppelung, welche sich auf¬ 
fallend in die Augen wirft, hervorruft. Die Folgen der langandauern¬ 
den Kontrakturen sind dann Veränderungen in den Gelenken — teil¬ 
weise oder vollkommene Ankylosen. Es gibt noch eine Bedingung, 
welche gewöhnlich, ganz grundlos, wenig beachtet wird, aber welche 
eine große Bedeutung für die Zukunft des Kranken hat. Wir wissen 
aus Erfahrung und theoretisch ist das ganz selbstverständlich, daß, 
wenn eine komplizierte Bewegung welche im täglichen Leben sein- 
nötig ist, wie zum Beispiel das Gehen, lange Zeit hindurch nicht aus¬ 
geführt wird, so wird sie später entweder garnicht oder plump aus¬ 
geführt werden können auch dann, wenn die entsprechenden Muskeln 
nicht gelähmt sind. Wenn ein Kranker, welcher halbseitig durch einen 
apolektischen Insult gelähmt wurde, längere Zeit im Bette zubringt, 
dann ist die gesunde Extremität nachher, wenn die Lähmung so 
weit abgenommen hat, daß der Kranke mit Hilfe einer anderen 
Person irgendwie gehen kann, nicht so geschickt im Gehen wie vor¬ 
her und manchmal stört gerade die gesunde untere Extremität mehr 
beim Gehen als die kranke. Diese auf den ersten Blick paradoxe 
Erscheinung erklärt sich dadurch, daß, dank der Unbenutzung der 
komplizierten Bewegungen, dieselben sozusagen vergessen werden, sie 
entfliehen unserem Willen. Oft muß man eine Reihe Übungen in dieser 
Richtung vornehmen, um die früheren komplizierten Bewegungen aufs 
Neue einzustudieren (Bychowski). 

Wenn wir dieses alles genau beachten, so finden wir den richtigen 
Weg, welchen die Therapie in diesem Stadium der Krankheit einschlagen 
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soll. An erster Stelle steht hier die rationell angewandte Massage 
nnd Gymnastik. Mit Hilfe der Massage suchen wir die Blutzirkulation 
in den erkrankten und gesunden Muskeln, welche momentan außer 
Übung gesetzt sind, zu heben und beschleunigen somit die ungenügende 
Ernährung. Unsere Aufmerksamkeit müssen wir hauptsächlich den 
Muskeln schenken, welche ihren Tonus verloren haben. Man muß 
aber auch durchaus der Gesunden gedenken. Dort, wo nur eine 
untere Extremität ergriffen ist, würde ich auch die Massage der 
Gesunden, welche während des Liegens untätig und schlecht ernährt 
ist, empfehlen. Dazu dienen passive und aktive Bewegungen. Alle 
diese Manipulationen müssen mit Sachkenntnis und von entsprechend 
vorbereiteten Personen ausgeführt werden und dürfen den Kranken 
in keinem Falle ermüden und überanstrengen. Besonders in dem ersten 
Stadium muß die massierende Person sich das Zutrauen des Kindes 
zu erringen suchen. Das ernste Gesicht der massierenden Person, 
der weiße Rock, die aufgekrempelten Ärmel, der Topf mit der Salbe 
erschrecken das kranke Kind und der Widerstand, welchen es dabei 
leistet, und die Nervosität, welche sich infolgedessen entwickelt, machen 
manchmal den Erfolg solcher Massage sehr illusorisch. Man muß alle 
diese Manipulationen zu einer besonderen Art von Zerstreuung zum 
Spiel für das Kind machen. Wenn die Lähmung das Gehen nicht 
vollkommen stört, so soll man damit nicht allzu lange warten. Aber 
auch hier, besonders am Anfang ist eine Kontrolle nötig, damit das 
Gehen so viel als möglich regelmäßig und harmonisch vor sich geht, 
ohne welche unnützen Grimassen und Mitbewegungen, wie man das 
leider sehr oft beobachtet. Mit Güte und Scherz kann man hier viel 
mehr, als mit Ernst und Drohungen erreichen. Etwas ältere Kinder 
ist es gut zur Selbstbeobachtung vor dem Spiegel zu stellen. 

Wenn das Kind nicht zu großen Widerstand leistet, was ja recht 
oft mehr die Schuld des Arztes als des Kindes ist, so wird in diesem 
Stadium die Elektrizität angewandt. Das Leiten von nicht besonders 
starken faradischen Strömen längs der erkrankten Muskeln hat einen 
sehr guten Einfluß auf die Kräftigung und Ernährung derselben. Mit 
dem konstanten Strome kann man mittels der Nerven eine Reaktion des 
Muskels, was ja nicht gleichgültig für die Ernährung der peripheren 
Nerven nnd der übrig gebliebenen Rückenmarkszentren sein kann, 
hervorrufen. Bei der Anwendung der Elektrizität würde ich vor be¬ 
sonders energischer Therapie mit zu starken Strömen warnen. Einige 
Kinder vergießen bittere Tränen so bald sie die elektrische Maschine 
erblicken; sie erinnern sich wahrscheinlich der Schmerzen, welche sie 
bei der ersten zu energischen Elektrisierung empfunden hatten. In 
solchen Fällen handeln wir folgendermaßen: während der ersten 
Sitzungen wenden wir die Elktroden ohne Strom an, indem wir zur 
Zerstreuung des Kindes den faradischen Hammer in Bewegung setzen. 
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Wenn nun das Kind die Überzeugung erlangt hat, daß die Elektri¬ 
sierung keine Schmerzen hervorruft, dann schalten wir den Strom ein 
und können ihn nun beliebig allmählich verstärken. 

Gleichzeitig mit der Massage und der Elektrisierung verordnen 
wir schon in diesem Stadium 2—3 mal wöchentlich warme (28°) Bäder 
mit Hinzufügung von Salz, Kleie usw.; im Sommer empfehlen wir 
den Aufenthalt in Ciechocinek, Kreuznach, Kolberg, am adriatischen 
Meere usw. Von Medikamenten verordnen wir schwachen Kindern 
Phosphor und Eisenpräparate (Phytin, Tr. ferri jodati). Früher hat 
man subkutane Injektionen von Strychnin empfohlen; empfehlenswerte 
Erfolge habe ich nicht beobachtet. Dort, wo die Kontrakturen sich 
schon entwickelt haben, würde ich subkutane Injektionen von Thiodin 
oder Fibrolysin empfehlen. 

Schon vom Anfänge der Krankheit an muß man seine Anfmerk- 
merksamkeit besonders der Lage der erkrankten Extremität, um ver¬ 
krüppelnden Kontrakturen vorzubeugen, schenken. Manchmal genügt 
schon der Druck der Decke, um den Pferdefuß bei der Lähmung der 
vorderen Muskeln des Unterschenkels hervorzurufen. Es ist zweck¬ 
mäßig, die erkrankte Extremität täglich auf einige Stunden oder für 
die Nacht auf eine entsprechend zugepaßte Schiene zu legen, oder 
mittels Schiene und Bandagen die Kontrakturen für einige Stunden 
auszugleichen usw. 

Die traurigste Seite dieser sehr komplizierten und kostbaren 
Therapie ist, daß dieselbe Monate und Jahre hindurch dauern muß. 
Manchmal tritt die Besserung wirklich erst nach einigen Monaten 
ein und von der Lähmung bleiben nur unbedeutende Spuren übrig. 
Nicht weniger oft, vielleicht auch öfter trotz der sorgfältigsten Be¬ 
achtung aller Vorschriften und Maßregeln wird die Lähmung sehr 
wenig gebessert, so daß das Auge des Ungeübten keine Besserung 
sieht. Ich betone — das Auge des Ungeübten. 

Wenn wir ein nicht oder wenig behandeltes Kind, welches mit 
derselben Lähmung befallen ist, mit dem behandelten vergleichen 
dann sehen wir den ganzen Unterschied, welchen die beiden Fälle 
voneinander trennt, und den positiven Erfolg, welchen die Therapie 
wenigstens in vorbeugender Hinsicht zu verzeichnen hat. Die ganze 
Extremität ist dort blaß, kalt, ausgetrocknet, es gibt sekundäre 
Kontrakturen, welche die verschiedensten Verkrüppelungen hervor- 
rufen können; manchmal wächst die ganze Extremität oder ein Teil 
derselben langsamer als die gesunde, dadurch wird sie wirklich kürzer, 
was man ja später nicht mehr ausgleichen kann. In ähnlichen ver¬ 
zweifelten Fällen kann sogar die Amputation des gelähmten Gliedes 
besonders bei ärmeren Kindern als wünschenswert erscheinen (Bashall). 

In diesem Stadium nun, daß heißt nach einer einige Monate 
dauernder Massage, Gymnastik und Elektrizitätkur, kommt eine andere 
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Frage zur Erwägung — die Anwendung des orthopädischen Apparates. 
Mit einem Worte die Erkrankung tritt nun in die Tätigkeitssphäre 
des Orthopäden ein. 

Es ist hier nicht der Ort, die orthopädische Behandlung in den 
späteren Stadien der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit genau zu besprechen. 
Auf keinem anderen Gebiete, vielleicht nur bei der Tuberkulose der 
Knochen, hat die orthopädische Chirurgie solche schöne Erfolge zu 
verzeichnen. Leider erfreut sich diese Spezialität der Medizin unter 
manchen Ärzten bis jetzt noch nicht solcher Popularität, welche sie 
wirklich verdient. (Diese und folgende Bemerkungen beziehen sich 
besonders auf die Verhältnisse in Russisch - Polen. In Deutschland 
steht es ja mit dieser Angelegenheit viel besser.) 

Nicht alle Ärzte unterscheiden den Bandagisten von dem Spezia¬ 
listen — Orthopäden. Das vollkommene Fehlen von orthopädischen 
Abteilungen an vielen Krankenhäusern, das Fehlen in vielen Ländern 
jeglicher sozialer Pflege der verkrüppelten Kinder trägt am meisten 
hierzu bei. Die ganze Tragödie der HEiNE-MEDiN’schen Krankheit 
besteht ja daran, daß die Lähmungen, welche nachbleiben, einer 
langdauernden Behandlung und fast beständiger ärztlicher Obhut be¬ 
dürfen. Ganz außer acht lassend, daß die langdauernde Behandlung 
Geduld und Intelligenz von seiten der Eltern bedarf, so ist sie vor allem 
sehr kostspielig und kann nur deshalb von reichen Leuten durchgefuhrt 
werden. Da nun die letzteren, selbstredend nicht in allzu großer Zahl 
Vorkommen, so ist die größte Menge solcher Kranken ihrem bitteren Lose 
und ihrer traurigen Zukunft ganz selbst überlassen. Gewöhnlich ver¬ 
läuft die Sache so, daß die unglücklichen Eltern während der ersten paar 
Monate alles mögliche tun, um das Kind zu retten. Wenn nun nach Verlauf 
dieser Zeit keine wesentliche Besserung eintritt, dann nolens volens lassen 
sie die Hände fallen. Höchstens entscheiden sie sich noch zu einer Kur 
in irgendeinem Badeorte, zum Kaufe eines teueren Apparates, zu einem 
teueren Konsilium und das Los des ewigen Krüppels ist entschieden. 
In den Kulturstaaten hat man das schon längst begriffen. Dank inten¬ 
siver Tätigkeit der Regierung und der Gemeinschaft werden spezielle 
Anstalten und Heime für solche Kinder gegründet. Der Haupt¬ 
charakter solcher Anstalten ist der, daß die Kinder gleichzeitig eine 
systematische, ärztliche Hülfe und eine Schulbildung bekommen, auch 
können sie dabei ein ihrer Verkrüppelung entsprechendes Gewerbe 
erlernen. Die Sorge um die Gegenwart und die Zukunft des Kindes, 
das Streben zur Linderung seiner Verkrüppelung und zur Ermunte¬ 
rung zur selbständigen, nutzbringenden Arbeit haben eine besondere 
Atmosphäre, in welcher die chirurgische Orthopädie sich gut ent¬ 
wickeln und immer neue Beweise ihrer Bedeutung und ihres Nutzens 
bringen kann, geschaffen. Ohne solcher, im großen Stabe angelegter 
Heime wird die orthopädische Chirurgie stets einer exotischen, einer 
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einsamen im Treibhause aufgezogener Pflanze ähnlich sein. Als ein 
einzelnes Kunststück kann es unsere Neugier erwecken und unsere 
Bewunderung hervorrufen; praktische Bedeutung hat sie nicht. 

Da nun die Rede von den orthopädischen Apparaten ist, so wirft 
sich die Frage auf, wann soll man dieselben anwenden. Eine direkte 
und deutliche Antwort kann nach genauer Erwähnung jedes einzelnen 
Falles nur ein erfahrener Orthopäde geben. Wie es mir scheint, kann 
man in unseren Verhältnissen, wo wir es mit Kindern armer Leute, 
welche weder Geld noch Zeit zur Durchführung einer langen Kur 
haben, nicht allzu lange mit der Anschaffung des Apparates warten. 
Man muß aber wissen, daß so ein Apparat an und für sich selbst 
auch unangenehme Seiten hat, worüber auch die Eltern aufgeklärt 
werden müssen. Auch bei der Anwendung der HESsiNo’schen Apparate 
leidet die Ernährung der entsprechenden Extremität durch den 
beständigen Druck der Hülse selbst. Das Unterhautzellgewebe 
und die Muskeln athrophieren. Auch die Knochen leiden, wie die 
Röntgenaufnahmen es zeigen, mit dem Laufe der Zeit unter demselben 
Prozesse. Um dieses zu vermeiden, muß man, wenn man sich so aus- 
drücken darf, die Extremität weiterhin künstlich ernähren. Das heißt 
massieren, elektrisieren, baden usw. Weiterhin ist es sehr schwer 
mit einem Male einen entsprechenden Apparat anzupassen. Bei 
Hessing dauert es monatelang; die Beobachtung des Apparates und 
die verschiedenen unumgänglichen Reparaturen, bevor er vollkommen 
zweckmäßig sein wird, verlangen, wie Vulpius behauptet, Jahre. 

Bei Kindern muß man den Apparat von Zeit zu Zeit umändern. 
Alles dieses wird viel zu w r enig in der Praxis beachtet und oft sehen 
wir junge Patienten, welche ihre Apparate, w'elche sie mit vielen 
Opfern erlangt haben, garnicht benutzen können. Dieses will nicht 
heißen, daß ich den Nutzen der Apparate ganz ableugne. Dort, wo 
die ganze untere Extremität oder beide gelähmt sind, wo keine 
andere Hoffnung auf eine Besserung vorhanden ist, in diesen Fällen 
werden wir die Apparate empfehlen, dabei alles oben gesagte genau 
beachten und befolgen. Im letzten Falle ist der Apparat eine Last, 
welche der Kranke das ganze Leben lang tragen muß und welche 
ihn wirklich auf jedem Schritt und Tritt von ihrer guten Funktions¬ 
fähigkeit abhängig macht. Es ist die Bestrebung eines jeden Patienten 
sich vom Apparate zu befreien. Zu diesem Ziele strebt nun auch die 
moderne orthopädische Chirurgie. 


X. 

Es ist hier unmöglich alle die Operationen, welche von der 
modernen Orthopädie ausgeführt werden, aufzuzählen. Einige von 
ihnen imponieren uns durch ihre Kühnheit und Überdachtheit, einige 
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beweisen uns eine genaue Kenntnis der Physiologie der Bewegungen 
und der Anatomie der Muskeln und peripheren Nerven. Im allge¬ 
meinen kann man die Operationen in zwei Gruppen teilen. Zur 
ersten gehören alle die Operationen, welche das Aufheben der Ver¬ 
krüppelungen und der Kontrakturen zum Ziele haben, die, zweite um¬ 
fast alle die Operationen, welche die durch die Lähmung gestörten 
Funktionen wieder hersteilen sollen. In der Wirklichkeit muß man 
in jedem schweren und veraltetem Falle Operationen der ersten und 
zweiten Gruppen machen. Zur ersten gehören die Durchtrennung der 
Sehnen (Tenotomie) der kontrahierten Muskeln, die forcierte und 
allmählige Streckung (Redressement force) unter Narkose der ver¬ 
schiedensten Versteifungen der Gelenke. Die eben genannten Opera¬ 
tionen, deren genaue Beschreibung man in den Handbüchern von 
Joachimsthal, Schanz und Vulpius findet, sind oft nur die Vor¬ 
bereitung zur Ausführung der Operationen der zweiten Gruppe, welche 
zum Ziele haben nicht die Entfernung der Lähmung als solcher, 
sondern die Vertretung der durch dieselben hervorgerufenen Fehler 
bei der Vollführung einer bestimmten Leistung. Dieses ist das be¬ 
liebteste Wirkungsfeld der modernen Orthopädie. Das, was sie ge¬ 
erntet hat, ist wirklich des ehrlichen Neides wert. 

Zu den ältesten Operationen dieser Gruppe gehören die Arthro¬ 
desen bei vollkommen schlaffen Gelenken. Bei sehr ausgebreiteten Läh¬ 
mungen einer oder beider unteren Extremitäten und beim vollkom¬ 
menen Fehlen regelmäßig funktionierender Mnskeln werden besonders 
solche künstliche Versteifungen der Gelenke empfohlen. Bei voll¬ 
kommener Lähmung beider unteren Extremitäten bei den sog. Hand¬ 
gängern vollführt Vulpius die Arthrodese der Hüft-, Knie- und Sprung¬ 
gelenke. Auf dem Neurologenkongresse in Heidelberg hat er einige 
solche Operierte mit verhältnismäßig befriedigendem Erfolge vor¬ 
gestellt. 

Zur zweiten vollkommen unschuldigen Operation gehört die Ver¬ 
kürzung der Sehnen der gelähmten Muskeln, bei der Lähmung, z. B., 
der Strecker der Hand, welche ihrem Gewichte folgend, ganz herunter¬ 
hängt, was sie außerdem noch sehr entstellt. Die Verkürzung der 
Sehnen (am besten ist es, wie ich mich in einen Falle überzeugt habe, 
nicht die Sehnen zu durchtrennen, sondern sie mittels einer Falte 
zu kürzen) gibt der Extremität vor allem ein ästhetischeres Aus¬ 
sehen, außerdem hat es sich gezeigt, daß die Tätigkeit dieser Muskeln 
selbst dann sich hebt. Mittels dieser Operation soll man bei schlaffem 
Sprunggelenke und ähnlichen gute Erfolge erhalten haben. 

Am meisten bekannt ist die Operation der Sehnenüberflanzung, 
welche zuerst vollführt und technisch ausgearbeitet hat der vorzeitig 
verstorbene Posener Chirurg Dbobnik (1896). Der Zweck dieser 
Operation ist die Verbindung der Sehne des unaktiven mit der 
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Sehne eines gut arbeitenden Muskels. Die Hauptbedingung zu 
dieser Operation ist die, daß in der Nähe des gelähmten Muskels sich 
ein gesunder befindet. Bei der Lähmung, z. B. aller Muskeln des 
Unterschenkels hat diese Operation keinen Zweck und in diesem Falle 
ist nur die Arthrodese des Sprunggelenkes indiziert. 

Ganz anders verhält es sich, wenn nur, z. B., der Tibialis anticus, 
was ja sehr oft vorkommt, beim gleichzeitigen Erhalten der Funktion 
des Extensor hallucis longus gelähmt ist. In diesem Falle kann man 
die Sehne des Tibialis anticus entweder mit der ganzen Sehne des 
Extensor verbinden, wobei die primäre Funktion dieses Muskels, was 
ja am wenigsten wichtig ist, ganz außer acht gelassen wird; oder, 
was theoretisch am zweckmäßigsten ist, die Sehne des Tibialis 
anticus wird auf einen Lappen der Sehne des gesunden Muskels, 
welcher auf diese Weise auch weiterhin seine Funktion beibehält, 
übergepflanzt. Es entsteht auf diese Weise eine Arbeitsteilung des 
gesunden Muskels zwischen der eigenen Sehne und der Sehne des 
erkrankten. Augenscheinlich hängt der Erfolg dieser Operation haupt¬ 
sächlich von dem Zustande des Muskels, welcher hier die Arbeit voll¬ 
führen soll, ab. Es ist manchmal sehr schwer auf den ersten Blick 
die Arbeitsfähigkeit des Muskels, welchem wir eine doppelte Arbeit 
aufbürden wollen, zu bestimmen. Einige Orthropäden verlassen sich 
in solchen Fällen hauptsächlich auf die Untersuchung mittels der 
Elektrizität: sobald eine deutliche Entartungsreaktion in dem Muskel, 
welcher den gelähmten vertreten soll, konstatiert wird, wird entweder 
von der Operation Abstand genommen, oder ein anderer Muskel ge¬ 
wählt. Andere dagegen, wie Vulpius, beachten weniger die Resultate 
der elektrischen Untersuchung. Sie behaupten nämlich und scheinen 
auch wirklich Recht zu haben, daß bei der Entartungsreaktion das 
Muskelgewebe noch gut erhalten und in ihrer Kontraktionsfähigkeit 
wenig geschwächt sein kann. Infolgedessen lenkt Vulpius seine 
Hauptaufmerksamkeit darauf, daß man vor der Operation so gut als 
nur möglich die physiologische Untersuchung der Tätigkeit der ein¬ 
zelnen Muskeln vornimmt. Nach Vulpius entscheidet hier der Zu¬ 
stand (Farbe, Stärke) des Muskels, wenn man ihn während der Opera¬ 
tion entblößt. Am bequemsten ist selbstredend einen Muskel, dessen 
Bewegungsrichtung in gewissem Grade ähnlich der des gelähmten 
Muskels ist, zu benutzen (Tibialis anticus und Extensor hallucis longus; 
Flexor carpi ulnaris und Flexor digitorum communis). 

Man hat auch mit gutem Erfolge die Sehnen der Antagonisten 
(Tibialis anticus oder Flexor digitorum longus mit der Sehne des 
Achilles) übergepflanzt. Nach erfolgreich vollfuhrter Operation und 
Heilung der Wunde muß man auch weiterhin systematisch die 
Muskeln entsprechend üben und trainieren, um einen Teil des 
Bewegungsimpuls des Arbeitgebers auf neue Wege zur Sehne des 
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gelähmten Muskels zu lenken. Im allgemeinen — theoretisch ge¬ 
nommen, stellt sich der ganze Wirkungseffekt dieser Operation 
paradoxal vor. Es ist schwer zu verstehen, auf welche Weise der 
Bewegungsimpuls, welcher von den Muskeln, zu welchen auch die 
Sehne des Achilles hinzugehört, ausgeht und welcher die Neigung hat 
den Fuß zu beugen (Flexio plantaris), eine Bewegung in entgegen¬ 
gesetzter Richtung nämlich die Streckung des Fußes (Flexio dorsa- 
lis) hervorrufen kann. Man hat die verschiedensten Vermutungen 
zu Erklärungen dieser Erscheinung ausgesprochen. Man hat sich 
hier auf die Lehre Duchennes, daß bei jeder beliebigen Bewegung 
außer den Agonisten (der Muskel, welcher die Bewegung vollfdhrt) 
auch die Antagonisten, wenn auch im geringeren Maße tätig sind, 
berufen. Bei der Lähmung eines dieser Muskeln geht der ganze 
Bewegungsimpuls nun nur zu seinem Antagonisten, was seine 
Kontraktur zur Folge hat. Wenn wir nun mechanisch diese 
beiden Muskeln verbinden, dann kehren wir, so zu sagen, zu den 
früheren normalen Bedingungen zurück. Einer solchen Erklärung 
dieser Sache kann man hauptsächlich das vorwerfen, daß nach den 
allgemein angenommenen Ansichten von Hering und Sherington bei 
der Tätigkeit irgend eines Agonisten sein Antagonist im Gegenteil 
im Entspannungszustande sich befindet 1 ). Wahrscheinlich tritt, wie 
das ja schon Drobnik behauptete, dank den systematischen Übungen, 
eine gewisse, schwer zu erklärende Anpassung der Rückenmarks¬ 
zentren zu den neuen Bedürfnissen und Verlangen des Orga¬ 
nismus ein. Es ist nicht zu leugnen, daß in vielen Fällen diese 
Operation vollkommen befriedigende Erfolge gezeigt hat, selbstver¬ 
ständlich soweit man nach der Operation systematisch massiert und 
geübt hat. Auch die Anhänger dieser Operation sprechen von Miß¬ 
erfolgen. Sie waren sehr oft verzeichnet worden, besonders am An¬ 
fang ihrer Anwendung, wo man ihre Indikationen noch nicht genau 
kannte und die Technik auch noch nicht genau ausgearbeitet war. 
Man empfiehlt, nicht vor einem Jahre zur Operation zu schreiten. Zu 
langes Abwarten verringert sehr die Rusultate des Erfolges. Mein per¬ 
sönliches Erfahren ist leider in dieser Hinsicht nicht sehr groß und muß 
ich leider eingestehen nicht sehr ermutigend. Ich habe einige Fälle 
ohne eklatanten Erfolg gesehen. Es waren das sehr schwere Fälle 
von fast vollkommener Lähmung aller Muskeln des Unterschenkels, 
wo man, wenn ich mich nicht irre, jetzt eigentlich die Arthrodese 
gemacht hätte.- Außerdem und das möchte ich besonders betonen, 
war hier die sog. Nachoperationsbehandlung vollkommen ungenügend. 
• 

l ) Als ich vor einigen Jahren mich mit einem hervorragenden Orthopäden, welcher 
ein großer Anhänger dieser Operation ist, unterhielt, lenkte ich das Gespräch auf 
die Theorie dieser Operation — wurde aber plötzlich von ihm unterbrochen: „Nur 
nichts über die Theorie, denn sie ist in diesem Falle vollkommen dunkel.“ 
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Die Schuld muß man wenigstens zum Teile dem Umstand, daß eine 
gut organisierte, allgemein zugängliche orthopädische Behandlung 
nicht vorhanden war, zuschreiben. 

Die neueste Methode der Behandlung der Lähmungen nach der 
HEiNE-MEDiN’schen Krankheit ist jetzt die Überflanzung der Nerven. 
Diese Methode wird jetzt genau von Vulpius, Spitzy und besonders 
Stoffel ausgearbeitet 

Die Klinik und die Versuche haben festgestellt, daß bei der Ver¬ 
bindung zweier Nerven ein vollkommenes anatomisches Verwachsen 
derselben zustande kommen kann (Neurotisation). Bei der Lähmung, 
z. B. des Musculus quadriceps cruris und der Erhaltung des Sartorius 
kann man nach dem Durchschneiden des Nervenastes, welcher den 
Sartorius versorgt, dessen zentrales Ende mit dem peripheren Ende 
des untätigen Nervenastes, welcher den Quadriceps surae versorgt, 
vereinigen. Der Nervenimpuls, welcher vom Rückenmark aus dem 
gesunden Zentrum zum Sartorius geht, würde nun auf den Quadriceps 
cruris, welcher für das Gehen viel wichtiger ist als der Sartorius, ge¬ 
lenkt. Dank vieler genauer Untersuchungen ist es Stoffel gelungen 
den Verlauf und die Topographie der einzelnen Nervenäste für jeden 
entsprechenden Muskel und die Topographie dieser Äste im gemein¬ 
samen Nervenstamme festzustellen. Da man genau weiß, welche 
Muskeln erkrankt sind und wo sich im Nervenstamme die ent¬ 
sprechenden Nerventeile befinden, kann man die Überpflanzung vor¬ 
nehmen. Theoretisch sind nun solche Operationen vollkommen möglich 
und begründet. In der Praxis dagegen trifft man auf verschiedene 
Schwierigkeiten; hauptsächlich, wie es scheint, stört hier das nicht 
immer eintretende Verwachsen des Nerves. Weiterhin sind die Unter¬ 
suchungen Stoffel’s noch zu neu und zu wenig nachkontrolliert. Die 
bisherige Kasuistik, welche noch aus nicht vielen Fällen besteht, 
zeigt uns Fälle von ausgezeichnetem Erfolge neben Fällen, wo keine 
Besserung eingetreten war. Eine unangenehme Seite dieser Opera¬ 
tion ist die, daß die nachoperative Behandlung viel Zeit und Mühe 
in Anspruch nimmt. Vülpius nennt sie „Operatio divitum“ — Opera¬ 
tion für Reiche. Wie auch die Zukunft über diese Operationsmethode 
schließlich urteilen wird, bleibt sie doch immer ein interessantes Doku¬ 
ment des Erflndungsgeistes und der Feinheit der modernen orthopädi¬ 
schen Chirurgie. 

Das schwerste Los ist das derjenigen Kranken, welche eine 
Lähmung einiger Extremitäten haben. Außer einer langdauernden 
orthopädischen Behandlung, welche manchmal nur wenig nützen 
kann, bedürfen solche Kinder einer speziellen pädagogischen Aufsicht, 
welche im speziellen nur zu diesem Zwecke geschaffenen Anstalten 
möglich ist. Solche Anstalten existieren in England, Österreich, 
Deutschland, Frankreich, Dänemark, Schweden, Finnland, und in 
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den Vereinigten Staaten Nordamerikas (in Rußland nur eine Anstalt 
in St. Petersburg). Das Hauptziel solcher Anstalten ist die Ver¬ 
krüppelung des Kindes so viel als möglich zu beseitigen und ihm 
die Möglichkeit zu geben, für sich selbst zu sorgen, ohne die Familie 
und die Gemeinde allzusehr zu belasten. Jeder Kranke erlernt, 
außer allgemeiner Bildung, ein seinen Kräften entsprechendes 
Gewerbe und auch ganz Verkrüppelte können noch eine gewisse 
praktische Tätigkeit entwickeln. Die Kinder, welche dank der über¬ 
standenen Heine - MEDiN’schen Krankheit gelähmt wurden, sind ge¬ 
wöhnlich psychisch normal. Die Gewißheit, ein ewiger Krüppel zu 
sein, quält sie sehr. Um so mehr heben wir ihren Geist, wenn 
wir ihnen eine Arbeit geben und sie zu nützlichen Mitgliedern der 
Gesellschaft machen. Gleichzeitig mit der materiellen Besserung 
der Lage vollbringen wir ein höchst gutes Werk. „Unter meiner 
Beobachtung erzählt Professor Tubneh, der Direktor solch einer 
Anstalt in Petersburg, befand sich ein Jüngling mit drei gelähmten 
Extremitäten. Er benutzte nur die linke Hand, mittels ihrer Hülfe 
bewegte er sich auf dem Boden und sorgte um sein äußeres Aussehen. 
Er konnte mit ihr sehr hübsch schreiben. Dank einer Reihe von 
Operationen und Apparaten wurde er auf die Füße gestellt. Dann 
legte er das Examen eines Volkschullehrers ab. Jetzt schon seit 
5 Jahren ist er der Leiter einer Volksschule.“ Viele analogen Fälle 
sind jetzt in allen großen ärztlich geleiteten Krüppelheimen zu sehen. 

Die nachgebliebene Lähmung des Gesichtsnerves behandeln wir 
nach den allgemeinen Regeln für periphere Lähmungen der Gesichts¬ 
nerven, nämlich mittels Elektrizität und kosmetischer Massage. Bei 
veralteten und sehr entstellenden Lähmungen hat man letztens das 
periphere Ende der Gesichtsnerven auf den Nervus accessorius oder 
den Nervus hypoglossus angeblich mit gutem Erfolge überpflanzt. 
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Vorwort. 

Es war nicht allein das Interesse an den transkortikalen Aphasien 
als solchen, das mich veranlaßte, die Fälle dieser vielumstrittenen 
Aphasieform zu sammeln und zu analysieren, sondern es war — ich 
möchte fast sagen mehr als dieses Interesse — die Hoffnung, da¬ 
durch eine neue Bestätigung für meine Grundauffassung der aphasi- 
schen Störungen und damit auch des psychophysischen Aufbaus des 
Seelenorganes ganz im allgemeinen zu gewinnen. 

Ich habe meinen Standpunkt in einer Reihe von Arbeiten ver¬ 
treten, ohne viel Beachtung zu finden. Nicht etwa, daß man ver¬ 
sucht hätte, ihn zu widerlegen; nein, nachdem die Autoren ihn ge¬ 
wöhnlich mit anerkennenden Worten erwähut haben, gehen sie über 
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ihn einfach hinweg. So schreibt z. B. Bing: „Doch werden Gold- 
stein’s Ausführungen, so bemerkenswert sie nach der psychologischen 
Seite sind, dem anatomischen Tatsachenmaterial und der topisch* 
diagnostischen Seite der Aphasiefrage zu wenig gerecht, als daß wir 
sie akzeptieren könnten.“ 

Dieses Zitat enthält die zwei Einwände, die gewöhnlich gegen 
meine Anschauung erhoben werden, und anf die ich deshalb näher 
eingehen möchte. Man sagt: psychologisch mag die Anschauung 
richtig sein, aber sie entspricht nicht den anatomischen Tatsachen. 
Dieser Einwand basiert auf der Voraussetzung, daß etwas psycho¬ 
logisch richtig sein kann ohne den anatomischen Tatsachen zu ent¬ 
sprechen und mißkreditiert damit naturgemäß den ganzen psycho¬ 
logischen Standpunkt für die Verwendung bei der topischen Hirn¬ 
diagnostik. Es ist deshalb nur natürlich, daß der zweite Einwand 
dahin geht, daß meine Anschauung der topisch-diagnostischen Seite 
der Aphasielehre nicht gerecht wird. 

Die Grundlage des ersten Einwandes erscheint mir allerdings 
unhaltbar. Es kann nicht etwas psychologisch richtig sein, das ana¬ 
tomisch falsch ist, sondern es liegt dann entweder ein anatomischer 
oder ein psychologischer Irrtum vor. Alles andere ist nicht verein¬ 
bar mit der Grundvoraussetzung, von der ich ausgehe, dem psycho¬ 
physischen Parallelismus. Wenn meine Anschauung den anatomischen 
Tatsachen nicht entspricht, so kann sie auch psychologisch nicht 
„bemerkenswert“ sein, sondern dann ist sie falsch. Nun könnte man 
allerdings sagen, sie sei psychologisch im allgemeinen richtig, aber zu 
wenig den tatsächlichen Verhältnissen angepaßt, um für die klinisch¬ 
diagnostische Seite der Aphasielehre nutzbar zu sein. Auch das ist 
aber nicht richtig. 

Ich bin schon an anderer Stelle auf diese Frage eingegangen 
und habe schon dort ausgeführt, daß die ganz grobe Diagnostik durch 
sie keinen Abbruch erleidet, durch sie überhaupt kaum berührt wird; 
nur die feinere Lokalisation denke ich mir in vielen Punkten anders 
als z. B. die klassische Aphasielehre. Da über diese feinere Lokali¬ 
sation uns die Anatomie infolge des Mangels unserer Untersuchungs¬ 
methoden überhaupt kaum etwas lehrt, so kann die Betrachtungsweise 
den anatomischen Tatsachen auch nicht widersprechen. Allerdings 
müssen wir von der groben Art und Weise der früheren Lokalisations¬ 
versuche abgehen, wenn wir die psychologische Betrachtungsweise 
zugrunde legen. Das heißt aber nicht der topisch-diagnostischen 
Seite der Aphasielehre zu wenig gerecht werden, sondern sie in neue 
Bahnen lenken, weil die alten sich als unbrauchbar erweisen. Wider¬ 
sprächen die psychologischen Grundlagen meiner Anschauung den 
anatomischen und klinischen Tatsachen, so wären sie unhaltbar; denn 
ihre Richtigkeit liegt in ihrer Brauchbarkeit zur Erklärung aller 
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Tatsachen. Dann würde ich allerdings eher zugeben, daß meine 
Psychologie falsch ist, nicht daß es der psychologische Standpunkt 
an sich ist; denn dieser scheint mir der einzig mögliche überhaupt 
zu sein, nm psycho-pathologische Phänomene zu betrachten. 

Gewiß kann man eine bestimmte Aphasieform rein als klinisches 
Krankheitsbild nach ihrem Verlauf, Ansgang usw. schildern und kann 
sie als solche von andern abgrenzen und mit bestimmten Hirn- 
defekten in Beziehung bringen. Man kann z. B. sagen: die vor¬ 
wiegend motorischen Störungen bieten dies und dies Symptomenbild, 
haben diesen bestimmten Verlauf und werden durch im Gehirn vorn 
gelegene Herde bedingt; die sensorischen bieten ein bestimmtes 
anderes Bild, haben auch einen bestimmten Verlauf und entstehen 
durch hinten gelegene Herde. 

Diese Sonderung ist eine recht grobe; aber schon sie erfordert 
eine psychologische Analyse, denn nur durch diese können wir die 
klinischen Bilder voneinander abgrenzen. Das Sammeln und Ordnen 
ist überhaupt gar nicht möglich ohne gewisse Voraussetzungen, 
Prinzipien der Ordnung, und diese Voraussetzungen sind psycho¬ 
logische. Die Aufstellung der klinischen Bilder basiert in jedem 
Fall auf psychologischen Grundlagen. Wern icke, dem doch auch die¬ 
jenigen folgen, die die aphasischen Störungen nach klinischen Bildern 
ordnen, betitelte seine grundlegende Studie deshalb mit Recht „eine 
psychologische Untersuchung“ und Lichtheim basierte seine Aus¬ 
führungen ganz auf psychologischen Überlegungen. 

Andererseits ist mit der Aufstellung klinischer Bilder aber unser 
Interesse bei der Betrachtung psycho-pathologischer Phänomene und 
so auch der aphasischen Störungen keineswegs erschöpft, sondern 
es geht viel weiter. Wir wollen die psycho-pathologischen Symptomen- 
bilder „verstehen“, d. h. sie als Modifikationen der normalen seelischen 
Erlebnisse, als nach besonderen aber bestimmten Gesetzen erfolgende 
Abweichungen betrachten; denn nur, wo das möglich ist, können wir von 
Verstehen sprechen. Wo eine solche Betrachtungsmöglichkeit aufhört, 
hört eigentlich auch das Verstehen auf. Seine notwendige Grund¬ 
lage ist aber die psychologische Einsicht in die normalen Vorgänge 
und eine Analyse der pathologischen an der Hand der normalen. 
Deshalb ist meiner Meinung nach der psychologische Stand¬ 
punkt der einzig mögliche zum Verständnis derpsycho- 
pathologischen Vorgänge. Ich habe auch früher schon betont, 
daß meiner Meinung nach die psychologische Betrachtungsweise auch 
die Grundlage für jeden rationellen Lokalisationsversuch ist. 

In meinen bisherigen Arbeiten haben die anatomischen Tatsachen 
vielleicht eine etwas zu kurze Behandlung erfahren, weil ich glaubte, daß 
unsere Kenntnisse viel zu wenig gesicherte und detaillierte sind, als daß 
sie zum Verständnis der vorliegenden Probleme Prinzipielles beizu- 
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tragen vermöchten, schon wegen ihrer Vieldeutigkeit, die es ermöglicht, 
jeden theoretischen Standpunkt mit ihnen in Einklang zu bringen. 
In der vorliegenden Arbeit habe ich sie weit mehr herangezogen, 
bin aber auch jetzt noch der Überzeugung, daß sie nicht geeignet 
sind uns etwas Wesentliches zum Verständnis der psychischen Defekte 
hinzuzubringen, sondern daß ein solches Verständnis psychischer Er¬ 
scheinungen und psychischer Defekte nur durch psychologische Be¬ 
trachtung zu gewinnen ist. 

Ich hoffe, wie schon eingangs gesagt, daß meine folgenden Aus¬ 
führungen anfs neue die Brauchbarkeit meines Standpunktes und die 
Richtigkeit meiner Auffassung der aphasischen Störungen dartun und 
sie damit von neuem stützen werden. 

Königsberg, April 1914. 


Einleitung. 

Seitdem Lichtheim auf Grund seiner großzügigen Konzeption 
des Sprachschemas die Krankheitsbilder der seit Webnicke als trans¬ 
kortikale sensorische und motorische Aphasie bezeichneten Krankheits¬ 
bilder abgegrenzt und Webnicke sich seinen Deduktionen ange¬ 
schlossen hatte, sind diese Aphasieformen der Gegenstand lebhafter 
Diskussion gewesen. So sehr anfänglich die LicHTHEiM-WEBNicKE’sche 
Lehre mit Begeisterung «ufgenommen wurde und die Grundlage fast 
für alle weiteren Untersuchungen auf dem Gebiete der Aphasie wurde, 
weil sie so sehr brauchbar für die Auffassung der klinischen Beobach¬ 
tungen war und geeignet erschien, eine ganze Reihe verschiedener 
klinischer Bilder unserem Verständnis näher zu bringen, so energisch 
erfolgte die Reaktion insbesondere gegen die Aufstellung der beiden 
transkortikalen Krankheitsbilder. Sowohl das Vorkommen der¬ 
artiger Krankheitsbilder wie die theoretische Erklärung wurde aufs 
energischste bezweifelt. 

Lichtheim hatte bekanntlich angenommen, daß die transkorti¬ 
kalen, von ihm als zentrale Leitungsaphasie und zentrale Leitungs¬ 
taubheit bezeichneten Aphasieformen dadurch zustande kämen, daß 
die intakten Sprachzentren von einem hypothetischen Begriffszentrum 
abgetrennt werden durch Unterbrechung der Bahnen MB und AB 
seines Schemas. Diesen theoretisch abgeleiteten Krankheitsbildern 
sollten Herde im Marklager der dritten Stirnwindung bzw. der ersten 
Schläfenwindung entsprechen, die den Sprachzentren vorgelagert, diese 
selbst und das Begriffsfeld intakt lassend, die erwähnten Assoziations¬ 
bahnen zerstören. 
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Es ist wohl kein einziger Punkt dieser Lehre von den trans¬ 
kortikalen Aphasien unangezweifelt geblieben. Die verschiedenartig¬ 
sten Anschannngen stehen sich gegenüber. Die einen Antoren leugnen 
die Existenzberechtigung für die Aufstellung derartiger Krankheits¬ 
bilder sowohl in anatomischer wie klinischer Hinsicht gänzlich, sie 
sehen in ihnen nur mehr oder weniger rasch vorübergehende Stadien 
anderer Aphasieformen, besonders der sog. kortikalen Aphasien oder 
wollen sie ganz in psychische Störungen auflösen. Selbstver¬ 
ständlich waren derartige Auffassungen geeignet, das Interesse an 
diesen Störungen herabzusetzen. So finden wir auch die transkorti¬ 
kalen Aphasien z. B. bei den meisten französischen Autoren auch in 
den größeren zusammenfassenden Darstellungen ganz kurz behandelt, 
und französische Autoren sind es gerade, die den ablehnenden Stand¬ 
punkt besonders vertreten; Ballet und Laignel - La vastine haben 
in ihrer Bearbeitung der Aphasie in der Semiologie nerveuse vom 
Jahre 1911, die 200 Seiten umfaßt, nur 2 Seiten den uns inter¬ 
essierenden Krankheitsbildern gewidmet und auch hier sich fast aus¬ 
schließlich auf eine historische Besprechung beschränkt. Dejebine 
bespricht im Traite de pathologie generale (1901) die transkortikalen 
Aphasien sogar auf nur einer Seite. Mabie-Moutieb haben sie ein¬ 
gehender behandelt, allerdings auch nur um darzulegen, daß sie als 
besondere Formen auszuschalten seien. Moutieb faßt seine und 
Mabie’s Anschauungen wie folgt zusammen: En resume l’aphasie 
motrice transcorticale n’existe pas, ce quel’on a decrit sous ce nom 
renferme un complexus d’aphasies en voie de gu£rison, d’aphasies de 
Broca plus ou moins attenuees, de troublas intellectuels par com- 
pression cerebrale ou par intoxication et affaiblissement gen6raux. 
La raison anatomique varie d’un cas ä l’autre. 

Diese Auffassung gibt wohl die allgemeine Grundstimmung wieder, 
mit der viele, besonders ausländische Autoren, den transkortikalen 
Aphasien gegenüberstehen. Es liegt auf der Hand, daß eine derartige 
Betrachtungsweise nicht gerade zu einer besonderen Beschäftigung 
mit diesen Symptomenbildern anreizt. Es ist aber andererseits keine 
Frage, daß wir in diesen Symptomenkomplexen, mögen sie nun 
selbständige Krankheitsbilder darstellen oder nicht, für die ganze 
AuffassungaphasischerStörungen außerordentlich bedeutungs¬ 
volle Erscheinungen zu sehen haben. Das haben namentlich 
die deutschen Antoren auch immer, der einzelne mehr oder weniger, 
erkannt. So haben die ausländischen Arbeiten auch wenig dazu bei¬ 
getragen, hier Klärung zu schaffen und es sind vorwiegend deutsche 
Autoren gewesen, die sich mit dem Problem der transkortikalen 
Störungen eingehender befaßt haben, und denen wir auch Fortschritte 
zu danken haben. 
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Die ältere LiCHTHEiM-WEBNicKE’sche Anschauung hat allerdings 
auch weder in ihren psychologischen Grundlagen noch in ihren klini¬ 
schen und anatomischen Behauptungen ihrer Kritik standhalten können. 

In psychologischen Beziehung hat man besonders den Ein¬ 
wand erhoben, daß es unberechtigt sei, eine direkte Anregung der 
motorischen Sprachvorstellungen von den Begriffen her überhaupt an- 
zunebmen. Immer werde vielmehr, ehe wir sprechen, die akustische 
Sprachvorstellung erweckt und von dieser gehe erst die Anregung 
des motorischen Aktes aus. Es existiere keine transkortikal-mo¬ 
torische Bahn. Diese Anschauung, die bekanntlich schon auf Kuss- 
maul zurückführt, ist besonders von Fbeud gegenüber Lichtheim be¬ 
tont worden. Zur Erklärung der transkortikalen motorischen Aphasie 
bedarf man seiner Meinung nicht der Annahme einer dierekten Bahn 
BM. Diese Störung könnte sehr wohl durch Unterbrechung der 
Bahn BA zustande kommen, wie z. B. im Falle Heubneb’s. In 
anderen Fällen erfolge sie aus besonderen Erkrankungszuständen des 
motorischen Sprachgebietes selbst, durch welche dasselbe in einen 
gegen den normalen herabgesetzten Funktionszustand versetzt werde. 
Auf diesen zweiten Punkt kommen wir später zu sprechen. Die 
erstere Annahme finden wir in etwas modifizierter Weise auch in 
einer erst vor wenigen Jahren erschienenen Arbeit von Lewandowsky 
vertreten, der die transkortikal-motorische Störung in seinem Falle eben¬ 
falls auf dieUnterbrechungder transkortikal-sensorischen Leitung zurück¬ 
führt. Eine derartige Annahme kann allerdings nur für diejenigen Fälle 
herangezogen werden, bei denen neben den transkortikal-motorischen 
auch sensorische Störungen vorliegen, was gewiß nicht selten ist und 
so z. B. auch für den LEWANDOwsKY’schen Fall zutrifft. Oder man 
müßte annehmen, daß die Beeinträchtigung der transkortikal-sensori¬ 
schen Leitung für die Erregung des sensorischen Zentrums von den 
Begriffen her einen schwereren Ausfall der Funktion zur Folge hat 
als für die Erregung der Begriffe vom sensorischen Zentrum aus. 
Eine derartige Anschauung — also die Annahme einer funktionellen 
Störung — hat sich, seitdem Bastian seine Lehre von der Bedeutung 
der verschiedenen Erregbarkeit eines Zentrum für seine ver¬ 
schiedenen Leistungen ausgesprochen hatte, als fruchtbares Prinzip 
in der Erklärung verschiedener aphasischer Störungen erwiesen. 
Bastian hat dementsprechend die transkortikale motorische Aphasie 
als Folge einer herabgesetzten Erregbarkeit des sensorischen Sprach¬ 
zentrum aufgefaßt. Freud, der sich dieser Annahme auch ange¬ 
schlossen hat, hat gleichzeitig, wie wir schon erwähnten, schon 
die andere Möglichkeit für die Entstehung der transkortikal-motori- 
schen Aphasie betont, die dann von vielen Forschern als vorliegend 
angenommen wurde: die Möglichkeit, daß die Störung einer herab¬ 
gesetzten Erregbarkeit des motorischen Sprachgebietes, des Bboca- 
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sehen Feldes, ihre Entstehung verdankt. Wir finden diese An¬ 
schauung bei den verschiedensten Autoren wieder, indem die einen 
bald die Funktionsherabsetzung des sensorischen, die anderen die des 
motorischen Zentrum für bedeutungsvoller halten. 

Bbock erklärt die transkortikal-motorische Aphasie als Folge 
einer Herabsetzung der Funktion sowohl des sensorischen wie motori¬ 
schen Zentrum; nach Pick steht sie ebenfalls mit beiden in Verbin¬ 
dung. Nach Boss ist nur ein quantitativer Unterschied zwischen der 
transkortikalen und der typischen kortikalen motorischen Aphasie. 
Bonhöffeb, ähnlich wie Dejebine, Sachs, Stbomeyeb, Qüensel u. a., 
sehen in ihr den Ausdruck einer Herabsetzung der Funktion des 
motorischen Sprachfeldes und betrachten sie als Bückbildungsstadium 
einer BnocA’schen Aphasie. 

Der theoretischen Annahme, daß es sich um die Folge einer 
Herabsetzung der Funktion des sensorischen oder motorischen Sprach¬ 
zentrum handelt, schienen auch die klinischen Tatsachen zu ent¬ 
sprechen. Man brauchte noch nicht so weit zu gehen wie Bebnheim, 
der die transkortikal-motorische Aphasie für „une vari6t6 illusoire“ 
erklärte, „que n’est qu’un stade d’amelioration qu’on rencontre chez 
les aphasiques moteurs“ (S. 105) und mußte doch zugeben, daß es keinen 
reinen Fall transkortikaler motorischer Aphasie gibt, der dem Licht- 
HEm’schen Schema entspricht, sondern daß es sich vielmehr um 
Besiduärerscheinungen anderer Aphasieformen handelt. 

Auch die anatomischen Befunde, so vielseitig sie waren, konnten 
in ähnlichem Sinne verwertet werden. Bald waren es Herde, die 
das motorische oder sensorische Sprachgebiet umgaben, oder die das 
motorische Feld mehr oder weniger zerstörten; nicht selten waren es 
traumatische Affektionen, von denen man annehmen konnte, daß sie 
zu einer Funktionsherabsetzung des Sprachfeldes geführt haben. 

Immerhin haben doch einige Autoren wenigstens teilweise die 
LicHTHEm’sche Anschauung wieder vertreten. So spricht z. B. 
Heilbronnee von einer Unterbrechung der Assoziationsfasern, die in 
ihrer Gesamtheit den Bahnen A-m und B-m des LicHTHEiM’schen 
Schemas entsprechen. Für die Existenzberechtigung der Lichtheim- 
schen Anschauung ist in neuerer Zeit besonders Rothmann einge¬ 
treten auf Grund eines klinisch und anatomisch untersuchten Falles 
— nach seiner Meinung des einzigen bisher beobachteten reinen der¬ 
artigen Falles. 

Wie auch dieser Fall in seiner Beweiskraft angefochten wurde, 
werden wir später sehen. 

Lewandowsky gibt in seiner Erklärung die Bedeutung der trans¬ 
kortikal-motorischen Bahn jedenfalls nicht ganz auf und erklärt 
das Eintreten der transkortikal-motorischen Aphasie durch eine 
minimale Restitution der transkortikalen oder, wie er sie nennt, 
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transzentralen Bahn. Es bedarf nach seiner Meinung, wenn auch die 
Wortfindung auf dem Wege B-s stattfindet, für die Spontansprache 
immer noch einer Erregung auf dem Wege B-m. Eine Unterbrechung 
dieser Bahn hebt nach seiner Meinung sowohl das Spontansprechen 
wie das Nachsprechen auf, so daß eine totale transkortikale mo¬ 
torische Aphasie von einer totalen kortikalen nicht zu unterscheiden 
sei. Bleibt es bei einer minimalen Restitution der transzentralen 
Leitung B-m, so kann sich die spontane Sprache auf die Fähigkeiten 
nachznsprechen dauernd beschränken — so kann es also zum Bilde 
der transkortikal-motorischen Aphasie kommen. 

Schließlich gibt es eine letzte Gruppe von Erklärungsversuchen, 
die die Ursache ganz zentral in eine Affektion der begrifflichen 
Leistungen verlegen. Hierzu ist zunächst v. Monakow’s Anschauung 
zu erwähnen, der die transkortikal-motorische Aphasie als selbständige, 
durch besondere lokalisierte Herde charakterisierte Aphasieform 
leugnet und für ihre Entstehung noch das Vorhandensein einer Herab¬ 
setzung der allgemeinen cerebralen Funktionen für notwendig hält. 

Ganz in psychische Störungen wollen sie ja auch die französi¬ 
schen Autoren, besonders Mabie, Moutieb, aufgehen lassen, ln 
anderer, präziserer Weise ist diese Anschauung einer Affektion inner¬ 
halb der Größe B von mehreren anderen Autoren vertreten worden. 
Wir kommen aber erst später näher darauf zu sprechen, nachdem wir 
die verschiedenen Auffassungen über die transkortikale sensorische 
Aphasie kennen gelernt haben, weil diese Anschauung die sensorische 
Aphasie in gleicher Weise wie die motorische betrifft. 

Die Ansichten der Autoren über die transkortikale sensorische 
Aphasie sind nicht minder mannigfaltig wie die über die motorische 
Form. Dejebine schreibt: die transkortikal-sensorische Aphasie „est 
aussi thöoretique que la pr6cedente“ (die transkortikal-motorische) 
et raanque jusqu’ici de substratum anatomo-pathologique“. Ähnlich 
hatte sich Mibaillü geäußert. 

Bastian sieht in der transkortikal-sensorischen Aphasie das Er¬ 
gebnis einer partiellen Funktionsstörung des linken akustischen Wort¬ 
zentrums oder hält ihre Entstehung auch dadurch für möglich, daß 
das linke Wortzentrum funktionsunfähig geworden ist und daß die 
erhaltenen Sprachfunktionen — Nachsprechen, Lesen, Diktatschreiben 
— durch Vermittlung des rechten akustischen Wortzentrums zustande 
kommen. 

Diese beiden Anschauungen finden wir bei den verschiedenen 
Autoren wieder. Besonders für die erstere sind viele eingetreten, so 
Freud, Pick, Bonhöffer, Heilbbonner, Bischoff u. a. Frrud ist 
anzunehmen geneigt (S. 92), daß die transkortikal - sensorische 
Aphasie durch eine Läsion des akustischen Zentrums selbst Zustande¬ 
kommen kann. 
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Pick, dem wir so ausgezeichnete Arbeiten über das Sprachver¬ 
ständnis verdanken, auf die wir später zurückkommen werden, schrieb 
im Jahre 1898: „Zuerst, bei völliger Erschöpfung des akustischen 
Zentrums, haben wir ein völliges Fehlen des Verständnisses. Die 
Worte dringen nur wie verworrenes Geräusch an das Ohr des 
Kranken. Bei nachlassender Erschöpfung kommt es zu einer Per¬ 
zeption der Worte in a; aber infolge funktioneller Schädigung der 
Bahn a-B nicht zur Perzeption in B., nicht zum Verstehen derselben.“ 

Nach Liepmann handelt es sich bei der transkortikal-sensorischen 
Aphasie um eine partielle Läsion des akustischen Sprachzentrums, die 
eine unvollständige Taubheit zur Folge hat, bei der das Nachsprechen 
als einfachere Funktion weniger oder gar nicht gestört wird. 

Heilbbonner meint: Gegen die weit verbreitete Auffassung, daß 
die transkortikal-sensorische Aphasie ein BUckbildungs- (ev. Abortiv) 
Stadium der kortikalen Form darstelle, ist wohl, soweit sich die Ver¬ 
hältnisse übersehen lassen, keine wesentliche Einwendung zu erheben, 
wenn dabei nur im Auge behalten wird, daß die transkortikale Form 
nicht die einzige Rückbildungsmöglichkeit der sensorischen Aphasie 
darstellt, daß sie also auch nicht schlechthin als ein leichter Grad 
aufgefaßt werden kann. 

Dieser Schlußsatz ist von wesentlicher Bedeutung, weil damit 
sich die HEiLBRONNEB’sche Ansicht doch von der BASTiAn’schen An¬ 
nahme, daß es sich einfach um die Folge einer Funktionsherabsetzung 
des akustischen Sprachfeldes handelt, sehr entfernt. Noch mehr tritt 
dies z. B. bei einer Äußerung Bonhöffer’s, der im übrigen auch die 
Anschauung von der partiellen Schädigung des akustischen Sprach¬ 
feldes vertritt in Erscheinung, wenn er schreibt: „Wenn es sich 
bestätigt, daß bei der Lokalisation im Schläfenlappen der Symptomen- 
komplex sich findet, so wird man den Schluß ziehen dürfen, daß es 
sich nicht um einfache graduelle Unterschiede der Schädigung des 
Schläfenlappens handelt, sondern daß an jener Stelle durch das Er¬ 
haltensein bzw. durch die Läsion bestimmter in den Schläfenlappen 
einstrahlender Assoziationsfaserbündel anatomisch die Möglichkeit ge¬ 
boten ist, daß Nachsprechen, Lautlesen, Schreiben relativ intakt ist, 
während das Wortfinden und das Wortsinnverständnis hochgradige 
Störungen zeigt“ (S. 824). Ein ganz ähnlicher Gedanke findet sich 
in dem letzten Teil des wiedergegebenen Zitates der PicK’schen 
Arbeit. Das Symptomenbild ist also nicht so sehr an die Restitution 
des akustischen Sprachfeldes an sich gebunden, sondern als Folge der 
Nichtrestitution oder mangelhaften Restitution der Beziehungsbabnen 
zwischen akustischem Sprachfeld und dem übrigen Gehirn aufzufassen, 
die ursprünglich gemeinsam mit dem akustischen Sprachfelde affiziert 
waren und schwerer als diese dauernd beeinträchtigt blieben. Mit 
einer solchen Annahme nähern wir uns aber zweifellos der Lichtheim- 
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sehen Anschauung. Fbeüd hat übrigens auch schon eine derartige 
Möglichkeit für die Entstehung transkortikal-sensorischer Aphasie 
zugegeben, wenn er annimmt, daß diese auch durch eine entferntere 
Läsion zwischen dem akustischen Zentrum und dem optischen Rinden¬ 
gebiet erzeugt werden kann. Von neueren Autoren ist besonders 
Lewandowsky dafür eingetreten, daß die transkoftikal - sensorische 
Aphasie durch eine Affektion der transkortikalen Bahn entstehe. Wir 
kommen auf seine im einzelnen sehr eigenartigen Anschauungen über 
diesen transkortikal-sensorischen Mechanismus später noch eingehender 
zu sprechen. 

Schon Bastian hat schließlich das erhaltene Nachsprechen bei 
Beeinträchtigung des Sprachverständnisses durch ein Eintreten der 
rechten Hemisphäre bei Zerstörung des linken Schläfenlappens zu 
erklären versucht. Ähnliche Anschauungen finden wir bei Liep- 
mann und Pick. Am konsequentesten ist auch hier wieder Niessel 
v. Mayendobf für den Ersatz durch die rechte Hemisphäre einge¬ 
treten. Es widerspricht jedenfalls nach seiner Meinung nichts „einer 
Deutung des transkortikalen Symptomenbildes aus dem gebahnter 
assoziativer Konnexe entbehrenden Mechanismus der rechten Hemi¬ 
sphäre, deren Reflexbogen zum sprachlichen Motorium infolge unauf¬ 
hörlich zufließender Reize funktionell leichter ansprechbar ge¬ 
worden ist.“ 

v. Monakow nimmt auch hier ähnlich wie bei der transkortikalen 
motorischen Aphasie an, daß es mehr diffuse Störungen sind, die diese 
Aphasieform erzeugen, indem sie insbesondere solche Sprachfunktionen 
schädigen, „zu deren Zustandekommen eine besonders exakte, wechsel¬ 
wirkende Betätigung höherer, in der ganzen Rinde zerstreut reprä¬ 
sentierter Sprachfaktoren vorausgesetzt werden muß“, und so in erster 
Linie das Verständnis des Sinnes des gesprochenen und geschriebenen 
Wortes beeinträchtigen (S. 577 Ergeb.). 

Damit nähern wir uns auch hier jener Anschauung, die auch für 
die transkortikale sensorische Aphasie eine außerhalb des Sprach- 
feldes im „Begriffsgebiete“ liegende Affektion für ursächlich hält. 
Ich darf in dieser Hinsicht auf meine eigenen früheren Ausführungen 
hinweisen. Mingazzini hat sich ähnlich geäußert. Wir kommen bald 
näher darauf zu sprechen. 

Die anatomischen Befunde bei Fällen von transkortikal-sen¬ 
sorischer Aphasie sind viel zahlreicher als bei der transkortikal¬ 
motorischen. Sie sind aber auch hier keineswegs eindeutig. 

Nach der Art der Erkrankung handelt es sich bald um einfache 
Atrophien bald um Erweichungen und andere Lokalerkrankungen 
wie Tumoren usw. 

Die atrophischen Prozesse, die gefunden wurden und die bei den 
sensorischen Aphasien überhaupt eine besondere Rolle spielen, sind 
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entweder diffus ausgebreitet oder mehr lokalisiert auf einen oder 
beide Lobi temporales (Fall Bischoff, Pick, Liepmann). 

Im Schläfenlappen oder seiner Umgebung liegen auch die Er¬ 
weichungsherde. Pick nimmt an, daß Herden in T a eine besondere 
Bedeutung zukommt, weil diese Windung in einer Zahl von Fällen 
umschrieben befallen gefunden wurde (so z. B. in Fällen von Heubnek, 
Heuscheb, Pick, Bonhöffeb) — allerdings waren gewöhnlich noch 
weitere Partien betroffen, so bei Pick der Gyrus angularis, im 
HEUBNEB’schen Fall der Gyrus supramarginalis, in anderen Fällen be¬ 
trafen die Herde auch die Insel (Touche) oder T, (Zacheb, Bastian). 

In einem Falle lag der Herd in der vorderen Partie des Schläfen¬ 
lappens (Gabdneb) — allerdings ein Absceß, der wohl nur durch 
Fernwirkung die transkortikalen Symptome erzeugte, wie sich aus 
dem Schwinden nach Entleerung des Eiters ergab. 

In einem Falle von Mingazzini zerstörte der Herd den dorsalen 
Teil des G. insulae post., die dem hinteren Teile des G. supra¬ 
marginalis, einem Teile des L. par. infer. und des Gyr. angularis ent¬ 
sprechende Marksubstanz und die Basis des hinteren dorsalen Teiles 
des G. temporalis med. et sup. 

In einem Falle von v. Monakow fand sich ein Tnberkel an der 
Hirnbasis, der zwischen Globus pallidus und ventraler Partie des Seh¬ 
hügels in die Capsula externa hineinwuchs. Durch diesen Herd kam 
es zu einer diffusen Alteration des ganzen Markkörpers der Sprach- 
region, wie die Faserdegeneration zeigte. 

In einem zweiten Falle lagen mehrere Herde vor, ein besonders 
großer im Markkörper des Parietooccipitallappens. In beiden Fällen 
war die Rinde frei. 

Multiple Herde sind auch in anderen Fällen gefunden worden. 

Überblickt man all diese Befunde, so muß man von Monakow 
Recht geben, wenn er schreibt: 

„Wenn wir die örtlichen Befunde bei der Autopsie solcher Fälle 
näher prüfen, dann können wir sagen, daß eigentlich fast jeder Herd 
in der hinteren Partie der Sprachregion und auch in der Nachbar¬ 
schaft dieser unter bestimmten Verhältnissen resp. in einer gewissen 
Phase des Leidens (bestimmte Stufe der Rückbildung oder der Pro¬ 
gression) sie herbeiführen kann“ (S. 565). 

Diese vielfältigen Befunde bieten natürlich fUr die verschiedensten 
Erklärungsversuche der klinischen Bilder eine Möglichkeit. So kann 
es nicht wundernehmen, wenn trotz relativ zahlreicher Sektionsbefunde 
eine einheitliche Auffassung nicht besteht 

All diesen verschiedenen Anschauungen über das Wesen der 
transkortikalen Aphasien ist das eine gemeinsam, daß sie die 
Sprachstörungen als die Folge von Läsionen der 
Sprachfelder oder ihrerVerbindungen mit dem Begriffs- 
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feld auffassen. Ihnen steht als prinzipiell neue Be¬ 
trachtungsweise diejenige gegenüber, die als Grund¬ 
lage der transkortikalen Aphasien Läsionen des Be¬ 
griffsfeldes selbst postuliert und auf die wir vorher schon 
kurz hingewiesen haben. Mit dieser müssen wir uns jetzt näher be¬ 
schäftigen. 

Es muß als ein Wendepunkt in der Lehre von den transkorti¬ 
kalen Aphasien bezeichnet werden, daß Webnicke von Störungen 
innerhalb der komplexen Größe B, also dem Begriffsfeld selbst, spricht, 
als Ursache der erschwerten Wortfindung, die für ihn ja nur graduell, 
nicht wesentlich, von der Störung der Spontansprache bei der trans- 
kortikal-motoriscben Aphasie verschieden ist. Diese Anschauung ist 
dann später besonders von Storch, Goldstein, Quensel, Pelz, 
Minqazzini in verschiedener Weise für die transkortikalen Aphasien 
vertreten worden. 

Bisher hat diese Auffassung noch keineswegs allgemeine An¬ 
erkennung gefunden; aber selbst, wenn man ihr zustimmt, so muß 
man doch zugeben, daß sie nicht für alle Fälle richtig ist, daß mit 
ihrer Anerkennung die anderen Auffassungen nicht ihre Berechtigung 
verloren haben. Und man muß sich fragen, wie sind denn überhaupt 
von angeblich ein und derselben Sache so verschiedenartige Meinungen 
möglich? Die Frage ist nicht schwer zu beantworten, wenn man 
das zugrundeliegende klinische Material näher betrachtet. Es ist 
eben nicht ein und dieselbe Sache, um die es sich handelt. Die Fälle 
von transkortikal-motorischer und -sensorischer Aphasie sind unter¬ 
einander doch noch sehr verschiedenartig. Gewiß haben sie manches 
gemeinsame und das war es, was veranlaßte, sie derselben Kategorie 
zuzurechnen, indem man das übrige Bild als angeblich unwesentlich 
mehr oder weniger beiseite ließ. Gerade dieses übrige Bild war es 
aber, das dem gesamten Symptomenkomplex doch das charakteristische 
Gepräge gab, das die Auffassung auch der transkortikalen Störung 
bestimmte und eben, weil es in den einzelnen Fällen sehr verschieden¬ 
artig war, zu verschiedenartigen Erklärungen dieser veranlaßte. D i e 
transkortikalen Symptomenkomplexe können eben auf 
sehr verschiedenem Boden erwachsen. Wenn man genauer 
hinsieht, so sind auch sie je nach der verschiedenen Grundlage nicht 
ganz gleichartig. Diese Differenzen übersah man über dem Überein¬ 
stimmenden und kam so zu ganz verschiedenartigen Erklärungen der 
anscheinend gleichen Tatsachen. 

Die Verhältnisse liegen hier ähnlich wie bei der amnestischen 
Aphasie. Die Verwirrung auf diesem Gebiete war nicht geringer als 
die auf dem der transkortikalen Aphasien, als ich vor Jahren versuchte, 
Klarheit in dasselbe zu bringen. Die eingehende Analyse ergab, daß 
die Formen der Amnesie bei den verschiedenen Aphasien nur scheinbar 
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identisch sind, vielmehr sehr voneinander abweichen und daß nur eine 
wohlcharakterisierte Form zu der Annahme einer besonderen Aphasie- 
form, eben der amnestischen Aphasie, berechtigte, während die 
übrigenAmnesien nur Teilerscheinungen der zugrundeliegenden Aphasie- 
form darstellen. Mir fiel diese Ähnlichkeit mit den transkortikalen 
Aphasien schon damals auf und ich versuchte (1) besonders zwei 
Formen aus dem großen Gebiete der transkortikalen Aphasien abzu¬ 
grenzen. Die erste schien mir identisch mit der amnestischen Aphasie. 
Für eine zweite Gruppe erschien mir als charakteristisch die gleich¬ 
zeitige Störung der Spontansprache und des Sprachverständnisses, 
also eine anscheinende Kombination der transkortikal-motorischen 
mit der transkortikalen sensorischen Aphasie, die ich aber nicht als 
Kombination, sondern als Ausfluß einer gemeinsamen Grundstörnng 
aufgefaßt wissen wollte, nämlich einer Läsion im Begriifsfeld selbst. 

Diese Gruppe von Fällen, die ich als eigentliche transkortikale 
Aphasien herauszuheben versuchte, ist durch das Vorwiegen der 
Störungen des Verständnisses ausgezeichnet, weshalb sie gewöhnlich 
als transkortikale sensorische Aphasie beschrieben wurde. Der An¬ 
nahme, daß die transkortikale Störung durch eine Läsion im Begriffs¬ 
feld zustandekommt, schien dieses Vorwiegen der sensorischen 
Störung zu widersprechen. Es mußte zum mindesten besonders er¬ 
klärt werden. Das habe ich auch damals schon versucht, indem ich 
darauf hinwies, daß die Differenz zwischen der schweren Störung des 
Sprachverständnisses und des weit besseren Erhaltensein der Spontan¬ 
sprache nur eine scheinbare ist, und nur dann zu beobachten ist, 
wenn man Sprachverständnis und Fähigkeit zum Sprechen einfach 
gegenüberstellt. Das geschieht aber bei den transkortikalen Störungen 
mit Unrecht. Dem Sprachverständnis entspricht bei den transkorti¬ 
kalen Störungen nicht die Fähigkeit zu sprechen, sondern sinnvoll 
und in geordnetem Satzbau zu sprechen. Diese Fähigkeit ist aber 
in den fraglichen Fällen nicht weniger gestört als das Sprachver¬ 
ständnis. 

Ich bin dann noch mehrfach auf die Frage der transkortikalen 
Aphasien eingegangen, im besonderen in meiner Abhandlung „Über 
Aphasie“ (4) in dem Beiheft der Medizinischen Klinik. 

Hier habe ich versucht, vier verschiedene Formen unter den 
Fällen von transkortikalen Aphasien zu unterscheiden: 

1. Fälle, bei denen nicht nur Störungen der Willkürsprache, 
sondern auch des Verstehens vorliegen. Sie finden die Er¬ 
klärung durch eine Läsion im Begriffsfeld selbst. Es handelt 
sich nicht um gröbere Herde, sondern mehr feinere atrophische 
Prozesse in der Rinde. 

2. Fälle, in denen ein ähnliches Symptomenbild nur weit höheren 
Grades zustandekommt und das durch eine Unterbrechung 
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der Beziehungen zwischen Begriffs- und Sprachfeld zustande 
kommt Grundlage sind grobe Herde wie etwa im Heubneb- 
schen Falle. Diese Fälle zeichnen sich gegenüber den vor¬ 
herigen nicht nur durch die weit schwerere transkortikale 
Störung aus, sondern auch durch die relative Intaktheit der 
sonstigen Leistungen der Begriffe. 

3. In einer dritten Gruppe, sog. transkortikal-motorischer Aphasien, 
liegt eine funktionelle Schädigung des BBocA’schen Zentrums 
und des zentralen Sprachfeldes vor (Bonhoeffer’s Fälle). 
Sie kommen dadurch zustande, daß die sinnliche Anregung vom 
akustischen Zentrum her noch eine Funktion des geschädigten 
Substrates, also das Nachsprechen, ermöglicht, während die 
Anregung vom Begriff her zu keinem Resultate führt. 

Eine vierte Gruppe von sog. transkortikalen Aphasien sind am¬ 
nestische Aphasien. 

Ganz im allgemeinen kam ich zu dem Ergebnis: die trans¬ 
kortikalen Aphasien beruhen nicht auf Störungen ein¬ 
facher Bahnunterbrechungen,sondern sind das Produkt 
mehr oder weniger hochgradiger Beeinträchtigung der 
Beziehungen zwischen den beiden komplizierten As¬ 
soziationsfeldern der Sprache und der Begriffe oder 
der Schädigung der Begriffe selbst, wobei sich nicht selten 
beide Störungen kombinieren und womöglich noch mit einer Läsion 
des Sprachfeldes vergesellschaften. Daraus resultiert die Vielge¬ 
staltigkeit der Fälle von transkortikaler Aphasie. 

Etwa zu gleicher Zeit erschien eine Arbeit von Quensel, in der 
der Autor zwei Entstehungsweisen der transkortikalen Aphasie er¬ 
örtert. Bei der ersten, die zu Fällen von transkortikal - motorischer 
Aphasie führt, handelt es sich um partielle eventuell in Rückbildung 
begriffene Fälle der gewöhnlichen kortikalen Aphasie. 

Bei der zweiten Form liegt nach Quensel eine Affektion vor 
„eines den niederen und höheren motorischen Großhirn¬ 
apparaten übergeordneten Zentrums, das in besonderer Be¬ 
ziehung steht zur Verbindung der Gefühls- und Willensvorgänge mit 
deh intellektuellen assoziativen Prozessen“. Quensel verlegt dieses 
Zentrum ins präfrontale (linke) Hirngebiet. Die transkortikal-mo¬ 
torische Aphasie ist „soweit bisher bekannt, nie isoliert, sondern stets 
und zwar in wechselndem Grade verbunden mit Erscheinungen von 
transkortikal-sensorischer und von amnestischer Aphasie“. 

Der prinzipielle Gesichtspunkt auch dieser Auffassung liegt also 
darin, daß die transkortikale Störung als Folge der Läsion 
eines dem Sprachapparat übergeordneten Zentrums, 
nicht als Folge einer Leitungsunterbrechung betrachtet wird. 

Ergebnisse der Neurologie und Psychiatrie. II. 2;» 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



366 


Kürt Goldstrin. 


Digitized by 


Auch bei Mingazzini finden wir einen ähnlichen Standpunkt. 
Der Autor lehnt die WEBNiCKE-LicHTHEiM’sche Auffassung sowie die 
Theorien, die die transkortikal-sensorische Aphasie durch eine Herab¬ 
setzung des akustischen Gebietes erklären wollen, ab. Auch die 
Annahme eines umschriebenen Begriffsfeldes erscheint ihm als 
„künstlich“. „Man kann freilich, fährt der Autor fort, gewissen Teilen 
der Hirnhemisphäre die Bedeutung einer Zone zusprechen, die ganz 
besonders zur Ausarbeitung der Begriffe bestimmt ist. Will man 
dies aber als ein „Zentrum“ betrachten, so muß man dann annehmen, 
daß sie einen bedeutenden Teil der Hirnrinde umfaßt“. Dieses Be¬ 
griffszentrum erscheint ihm „als Vereinigungspunkt einer Reihe kom¬ 
plexer Assoziationsprozesse“. Der „Begriff des Gegenstandes, die 
Wiederbelebung des verboakustischen Symbols und des entsprechenden 
verbomotorischen Bildes stellt einen fast einzigen Prozeß dar“ an 
dem sich ziemlich komplexe aus der Hirnrinde hervortretende Ketten 
v.on Neuronen beteiligen, die dazu neigen, sich mit den aus der verbo¬ 
akustischen Zone hervorgehenden Strahlungen zu vereinigen und zu 
assoziieren, was die sekundäre Identifizierung des verboakustischen 
Symbols d. h. den Sinn der Worte zu begreifen möglich macht.“ Der 
Mangel an Verständnis kann ebenso von der Ausschaltung der zur 
Assoziation mit der verboakustischen Zone notwendigen Elemente 
herrühren, wie es auch möglich ist, „diese Wirkung auch durch 
die Atrophie der Elemente (diffuse Atrophie des Stirn¬ 
lappen) hervorzurufen, da die Assoziation des verbo¬ 
akustischen Symbols das entsprechende Bild des Gegen¬ 
standes nicht mehr in der Hirnrinde findet.“ Dieser 
letzte Satz in den etwas schwer verständlichen Darlegungen des 
Autors ist es, der uns besonders interessieren muß, weil hier die 
transkortikal-senorische Aphasie ebenfalls durch eine Affektion eines 
übergeordneten Zentrums erklärt wird. 

Je näher, fährt der Autor fort, der Herd dem Zentrum rückt, um 
so mehr werden die begrifflichen Leistungen gestört sein und die 
reinen „Wiederholungsprozesse“ erhalten bleiben können. Liegt der 
Herd nicht so sehr im Gebiete der Assoziationsbahnen, als er „eine 
vollständige Unterbrechung der Berührungsstellen zwischen ihm und 
dem Felde, des gehörten und gesprochenen Wortes bewirkt, so 
kommt es zu jenen Fällen transkortikaler Aphasie, bei denen man 
eine ausgeprägte Störung, sowohl des Wortverständnisses als des 
spontanen Wortes findet“. Die vielfachen Berührungspunkte dieser 
Auffassung mit meinen Ausführungen, auf die der Autor auch hin¬ 
weist, brauche ich wohl nicht hervorzuheben. 

In einer erst im vorigen Jahre erschienenen Arbeit hat schließ¬ 
lich Pelz die transkortikale Störung eines mitgeteilten Falles eben¬ 
falls als Störung „innerhalb der Größe B“ aufgefaßt. 
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Er schließt sich im allgemeinen den Auffassungen Webnicke’s, 
Stobch’s, Goldstein’s, Quensel’s an und sucht nur die in seinem Falle 
spezielle Form der Läsion des Begriffsfeldes näher zu bestimmen. Er 
findet diese in „einer Unfähigkeit, die einzelnen Elemente 
zu höheren Einheiten zusammenzuordnen". Dadurch kommt 
es sowohl zu Störungen des Versändnisses wie des Sprechens, die 
beide zusammen zu der „transkortikalen Symptomkomponente" ge¬ 
hören. Wir werden später auf dieses bedeutungsvolle Resultat zurück¬ 
zukommen haben. 

Weitere Erfahrungen an eigenem Material sowie ein eingehendes 
Literaturstudium haben mich in meinen früher dargelegten Anschau¬ 
ungen bestärkt, sie haben mir es aber als eine dankenswerte Auf¬ 
gabe erscheinen lassen, die ganze Frage der transkortikalen Aphasien 
in größerem Rahmen nochmals zu behandeln. Es mußte einmal klar 
gezeigt werden, daß es verschiedene Arten transkortikaler 
Störung gibt und welche und wie sie sich voneinander unterscheiden, 
um die noch immer herrschende arge Verwirrung auf diesem Gebiete 
zu verscheuchen. 

Es schien mir zunächst notwendig, eine eingehende Analyse der 
verschiedenen Entstehungsmöglichkeiten transkortikaler Störungen zu 
geben. Dann wollte ich die tatsächlichen Beobachtungen auf Grund 
dieser Überlegungen prüfen und festzustellen versuchen, wie die 
transkortikalen Symptome in Wirklichkeit zustande kommen. 

Dabei durfte ich hoffen, auch die vielumstrittene Frage nach der 
Existenzberechtigung der transkortikalen Aphasien als selbständiger 
Krankheitsbilder beantworten zu können. 

Meine folgende Darstellung zerfällt demgemäß in einen theoreti¬ 
schen Teil, der natürlich auf die tatsächlichen Beobachtungen sich 
stützt, und in eine praktische Erörterung, die Besprechung der tat¬ 
sächlichen Beobachtungen und den Versuch ihrer Erklärung. 

Ich hatte ursprünglich die Absicht, die Fälle zuerst zu be¬ 
sprechen, um so erst das Material herbeizuschaffen, auf dem sich 
meine theoretischen Anschauungen aufbauen konnten. Ich bin davon 
aber abgekommen aus dem Grunde, weil eine Besprechung der Fälle 
ohne vorherige Festlegung gewisser theoretischer Anschauungen nicht 
möglich ist. — Allerdings gilt dies auch bis zu einem Grade um¬ 
gekehrt, indem gerade die Mannigfaltigkeit der tatsächlichen Be¬ 
obachtungen zu Fragestellungen und Erörterungen veranlaßt. Immer¬ 
hin erschien mir die hier gewählte Anordnung, doch als die zweck¬ 
mäßigere. 

Bei der theoretischen Erörterung wollen wir uns doch insofern 
an die tatsächlichen Beobachtungen anlehnen, als wir von den Haupt¬ 
typen der klinischen Bilder ausgehen. Die Fälle lassen sich in drei 
Gruppen einreihen: 

2f>* 
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1. In eine, in der die Beeinträchtigung der Spontan¬ 
sprache das Bild beherrscht. 

2. In eine, in der die Beeinträchtigung des Sprach¬ 
verständnisses das Bild beherrscht. 

3. In eine Gruppe mit Störungen sowohl der Spontan¬ 
sprache wie des Sprachverständnisses. 

Für alle drei Gruppen ist wesentlich das Erhaltensein des 
Nachsprechens, das entweder dem normalen Nachsprechen ent¬ 
spricht oder sich mehr oder weniger der Echolalie nähert. 

Wir werden die Entstehung dieser drei Gruppen zu behandeln 
haben und dabei ganz von selbst auf die Besprechung der außer¬ 
ordentlich großen Mannigfaltigkeit der tatsächlich beobachteten 
Bilder kommen. 

Ehe wir an diese Aufgabe gehen, wollen wir aber einen einheit¬ 
lichen theoretischen Standpunkt in der Beurteilung der aphasischen 
Störungen überhaupt zu gewinnen suchen. 


I. 

Theoretische Vorbemerkungen. 

1. Der Sprachapparat. 

Ich kann hier nicht alle Theorien prüfen und danach feststellen, 
welche am besten allen Fällen und den psychologischen Überlegungen 
gerecht wird, welche nach dem heutigen Stande unseres Wissens als 
die brauchbarste, also richtigste, anzusehen ist. Das würde hier viel 
zu weit führen. Ich möchte mir erlauben auf die kritischen Erörte¬ 
rungen in meinen früheren Arbeiten zu verweisen und hier nur kurz 
den Standpunkt darlegen, den ich für den richtigen halte, weil er sich 
mir bisher als außerordentlich fruchtbar für das Verständnis der sog. 
kortikalen und Leitungs-Aphasien erwiesen hat und weil ich glaube, 
daß er auch für die Auffassung der transkortikalen Aphasien brauch¬ 
bar ist. Ich hotfe, daß sich durch ihn ein einheitliches Verständnis 
aller Fälle gewinnen läßt, und daß diese Brauchbarkeit eine neue 
Stütze für meine Grundauffassung liefern wird. 

Nach meiner anderweitig (4) dargelegten Anschauung stellt der 
Sprachapparat einen großen zentralen Assoziationsapparat 
dar, der der eigentliche Träger der Sprache ist, in dem sich die 
physiologischen Vorgänge abspielen, die dem psychischem Phänomen 
der Sprache entsprechen. 
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Um dieses zentrale Spr&chfeld gruppieren sich eine Reihe von 
Nebenapparaten, die entweder dem Sprachfeld sensorische An¬ 
regungen in Gestalt akustischer oder optischer Wahrnehmungen Zu¬ 
fuhren oder die Ausführung der vom Sprachfeld gegebenen Direk¬ 
tiven, die Sprech- und Schreibbewegungen, übernehmen. Schließlich 
steht das Sprachfeld in Beziehung zum übrigen Gehirn. Die Neben¬ 
apparate entsprechen den verschiedenen Sprachzentren der Autoren. 
Ich denke mir in ihnen allerdings nicht die sog. Sprachvorstellungen 
lokalisiert, sondern den spezifisch sinnlichen resp. motorischen Anteil 
der Spracherlebnisse. 

Wjr müssen, um dies zu verstehen, kurz auf meine Anschauungen 
über die Lokalisation der Wahrnehmungen, Vorstellungen und Be¬ 
wegungen ganz im allgemeinen eingehen (cf. 6). Danach sind Wahr¬ 
nehmung und Erinnerungsbild, weil sie psychologisch nicht 
prinzipiell verschiedene Erlebnisse sind, an derselben Stelle im Ge¬ 
hirn zu lokalisieren. Beide enthalten einen sinnlichen und einen 
nichtsinnlichen Bestandteil, die entsprechend ihrer spezifischen Ver¬ 
schiedenheit an verschiedenen Hirnteilen lokalisiert zu denken sind. 
Nach vielfachen Erfahrungen können wir die Repräsentation des ver¬ 
schiedenen Sinnlichen in den sog. Sinneszentren sehen, der zentralen 
Ausbreitung der Sinnennerven. Dem nichtsinnlichen Anteil dagegen 
wird ein Substrat entsprechen, daß an einer anderen Stelle als jedes 
Sinnliche lokalisiert ist — und dies zwar weniger wegen der Tatsache 
der prinzipiellen Verschiedenheit der Bewußtseinszustände des Sinn¬ 
lichen und Nichtsinnlichen (diese könnten doch noch durch ver¬ 
schiedene Erregungsformen desselben Substrates zustande kommend 
gedacht werden) als vielmehr wegen der Einheitlichkeit und Gleich¬ 
heit des nichtsinnlichen Anteils bei der Verschiedenheit des sinn¬ 
lichen. Wir haben keine optischen oder taktilen Vorstellungen, sondern 
nur Vorstellungen mit optischem und taktilem sinnlichem Anteil. 
Deshalb können wir auch nicht für jeden Sinn ein besonderes Feld 
für die nichtsinnliche Komponente annehmen, sondern nur ein einziges 
gegenüber den zahlreichen sinnlichen Zentren, das ihnen übergeordnet 
ist und dessen Leistung der nichtsinnliche Anteil der Vorstellungen 
ist. Den entsprechenden Hirnteil bezeichnen wir gegenüber den 
Sinnesfeldern als Begriffsfeld. Begriffsfeld und Sinnesfelder 
befinden sich immer gleichzeitig in Erregung; wir sind nicht im¬ 
stande, die beiden Bestandteile gesondert zu erleben. 

Ähnlich wie bei jeder Wahrnehmung müssen wir bei jeder Be¬ 
wegung zwei Bestandteile unterscheiden, die rein motorische 
Leistung und die Vorstellung, die der Bewegung vorhergeht 
und sie bestimmt. Ganz gleichgültig, ob die Bewegung durch einen 
Gedanken oder durch eine Sinnenwahrnehmung veranlaßt wird, immer 
geht ihrer Ausführung eine Bewegungsvorstellung voraus, die sich 
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uns bei genauerer Analyse als eine räumliche Vorstellung dartut, 
wie ich an anderer Stelle (vgl. bes. 7) ausgeführt habe. 

Von der Bewegungsvorstellung aus werden die Muskeln in Be¬ 
wegung gesetzt. Wie das geschieht, wissen wir nicht. Wir wissen 
nur, daß sich im Laufe der Lernperiode des Kindes eine Abstimmung 
zwischen den Bewegnngsvorstellungen und bestimmten Muskel¬ 
bewegungen in der Weise ausbildet, daß der Effekt der Bewegung 
der Absicht entspricht, und daß diese Übereinstimmung zwischen Ab¬ 
sicht und Effekt uns dadurch bewußt wird, daß in uns auf Grund 
der durch die Bewegung ausgelösten Bewegungsempfindungen räum¬ 
liche Vorstellungen wachgerufen werden, die mit den räumlichen Vor¬ 
stellungen der Bewegungsvorstellungen übereinstimmen. 

Von dem motorischen Akt an sich haben wir gar kein oder ein 
sehr unbestimmtes Bewußtsein. Der nervösen Erregung, die ihm zu¬ 
grunde liegt, geht offenbar kein psychischer Vorgang parallel. 

Ähnlich ist es mit dem Erinnerungsbild der Bewegungen, das 
fast ausschließlich durch räumliche Vorstellungen gebildet wird, wenn 
auch von dem rein motorischen Akt eine geringe individuell ver¬ 
schieden starke Erinnerung zurückbleibt. 

Was die Lokalisation der beiden Komponenten der Bewegung 
betrifft, so können wir den motorischen Akt nach bekannten Er¬ 
fahrungen in die sogenannten motorischen Felder der Rinde 
verlegen. Dagegen müssen die Bewegungsvorstellungen an einer 
anderen Stelle lokalisiert sein. Dafür spricht erstens ihre Artver¬ 
schiedenheit von der motorischen Komponente der Bewegung, zweitens 
die Tatsache, daß wir dieselbe Bewegungsvorstellung auf die ver¬ 
schiedensten Muskelgebiete übertragen können; wir können mit den 
Händen, den Füßen, der Zunge, überhaupt mit jedem beweglichen 
Gliede die gleichen Bewegungen ausführen, wie z. B. schreiben, so¬ 
weit es mechanisch möglich ist. Aus dem einheitlichen Charakter 
der Bewegungsvorstellung gegenüber der Vielfältigkeit der bewegten 
Muskeln folgt, daß sie nicht an der Stelle der motorischen Felder, 
das heißt vielfach, sondern anderswo, einheitlich lokalisiert werden 
müssen — es gibt also keine Bewegungsvorstellungen im Hand¬ 
zentrum usw. 

Der Umstand nun, daß die räumliche Vorstellung, die einer be¬ 
stimmten Bewegung z. B. der eines Kreises, vorangeht, identisch ist 
mit der, die in uns wach wird, wenn wir die gleiche Bewegung 
wahrnehmen oder uns den Kreis vorstellen, muß uns dazu bestimmen, 
die Repräsentation der Bewegungsvorstellungen an 
derselben Stelle wie alle anderen räumlichen Vorstel¬ 
lungen, im Begriffsfeld, zu suchen. 

Wenn wir zurückblicken, so haben wir lokalisatorisch festgelegt 
(vgl. hierzu bes. 8): 1. ein Feld, in dem der nichtsinnliche Teil der 
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Vorstellungen und Wahrnehmungen, unter anderem besonders auch 
die sog. Bewegungsvorstellungen repräsentiert sind, das Begriffs¬ 
feld; 2. die Sinnesfelder; 3. die motorischen Felder. 

Wir müssen nun etwas näher auf die Struktur der Felder im 
einzelnen eingehen. 

Was haben wir in den Sinnesfeldern lokalisiert zu 
denken? Sicher*nicht die ganzen Erinnerungsbilder, sondern nur 
die sinnlichen Qualitäten. Woher das Feld erregt wird, sei es von 
der Peripherie, sei es vom Begriffsfeld, immer liefert seine Erregung 
nur verschieden intensive einzelne oder kombinierte sinnliche Quali¬ 
täten. Da diese sich in jedem Sinne auf eine relativ kleine Zahl 
prinzipiell differenter, das heißt nicht weiter zu vereinbarender oder 
weiter zu trennender Qualitäten zurückführen lassen, so müssen wir 
dementsprechend verschiedene Elemente in den Sinnesfeldern lokali¬ 
siert denken, deren mannigfach verschiedenartige und kombinierte 
Erregung die ganze Fülle des sinnlichen Elementes unserer psychi¬ 
schen Erlebnisse liefert. Des näheren darauf hier einzugehen würde 
zu weit führen. Eins muß nur noch hervorgehoben werden. Wir 
besitzen gewisse sehr geläufige Erinnerungsbilder komplizierterer 
Art, die uns anderen gegenüber zunächst als sinnlich nicht zusammen¬ 
gesetzt, sondern als sinnliche Einheit erscheinen und sich erst bei 
näherer Analyse als zusammengesetzt erweisen. Wir dürfen wohl an¬ 
nehmen, daß diese höheren sinnlichen Einheiten auch durch gewisse 
strukturelle Besonderheiten, festere assoziative Beziehungen zwischen 
den Elementen, ausgezeichnet sind. Wir können sie als sinnliche 
Merksysteme bezeichnen und verstehen darunter also materiell 
eine besonders innige Verknüpfung einzelner Elemente untereinander, 
die dazu führt, daß bei Anregung von irgendeiner Seite immer der 
ganze Assoziationskomplex als Ganzes abläuft (was psychisch uns 
den Charakter einer besonderen Einheit liefert). Zur Annahme dieser 
Merksysteme veranlassen uns neben der Tatsache des Bewußtseins 
der Einheit dieser psychischen Gebilde besonders auch gewisse Er¬ 
fahrungen der Pathologie. 

Im Sinnesfeld haben wir danach zu unterscheiden zwischen 
den lokalisierten Qualitäten und den Merksystemen, 
die sich alle teilweise mehr oder weniger decken müssen, also nicht 
als isoliert lokalisiert aufgefaßt werden können. Ähnlich müssen wir 
uns die Lokalisation in den motorischen Feldern denken. 
Wie die Sinnesfelder das Ende der Sinnesnerven, sind die motorischen 
Felder der Beginn der Bewegungsnerven. Wie vielfache Erfahrungen 
lehren, befinden sich außerdem in den Feldern Repräsentationen von 
Bewegungskombinationen einfacherer und komplizierterer Zusammen¬ 
setzung, motorische Merksysteme, die angeregt als ganzes ab¬ 
laufen und zusammengesetzte Muskelbewegungen bewirken. 
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Über den feineren lokalisatorischen Aufbau des Begriffs¬ 
feldes wissen wir noch sehr wenig — sind doch auch unsere 
Kenntnisse über die psychologische Struktur des sehr komplizierten 
nicht-sinnlich gegebenen Bestandteiles unserer Wahrnehmungen und 
Vorstellungen sehr dürftig. Auf die besonderen Vorgänge in diesem 
Felde, die den rein sprachlichen folgen oder ihnen vorhergehen, 
kommen wir noch zu sprechen. * 

Entsprechend diesen allgemeinen Anschauungen unterscheide ich 
bei der Sprache sinnliche (akustische und optische) und mo¬ 
torische (der Sprach- und Schreibbewegungen) Erinnerungs¬ 
bilder der Spracherlebnisse und nicht sinnliche Er¬ 
innerungsbilder, die Sprachvorstellungen. Erstere sind 
in den vorerwähnten Nebenapparaten lokalisiert zu denken, 
letztere in einem dem Begriffsfeld entsprechendem Felde, dem 
zentralen Sprachfelde. 

Das akustische Sinnesfeld der Sprache ist lokalisiert in 
dem allgemeinen akustischen Perzeptionsfelde und stellt nur einen 
besonders kompliziert gebauten Teil desselben dar, wobei unter Teil 
wohl weniger ein räumlich gesonderter Abschnitt zu verstehen ist, 
als die besonders kompliziert gebauten Merksysteme, die sich im 
räumlich gleichen Felde wie die Elemente und die einfacheren Merk¬ 
systeme finden. Bei Zerstörungen von Teilen des Feldes werden die 
Elemente sowie die einfacheren Merksysteme ev. noch durch das 
geschädigte Substrat geliefert, nicht aber die kompliziertesten Merk¬ 
systeme, die der Sprache. 

Für das akustische Perzeptionsfeld kommt der linke Schläfen¬ 
lappen, resp. beide Schläfenlappen, in Betracht; die für 
die Erhaltung der Sprachmerksysteme wichtigste Stelle 
desselben ist anscheinend die hintere Hälfte der 
ersten Schläfen Windung sowie die sog. Querwindung (vgl. 
hierzu bes. Quensel 1). 

Die motorischen Merksysteme der Sprache sind im motori¬ 
schen Felde der Sprachmuskulatur lokalisiert; es kommen für sie 
vor allem der Pars triangularis und opercularis der 
unteren Stirnwindung sowie vordere Teile von Ca, die 
untere Kante der zweiten Stirn Windung, vielleicht 
auch vordere Partien der Inselrinde in Betracht (vgl. 
hierzu bei Liepmann 2). 

Die optischen Merksysteme der Sprache sind im opti¬ 
schen Perzeptionsfelde, die graphischen Merksysteme 
im Zentrum der rechten Hand lokalisiert zu denken. 

Für das zentrale Sprachfeld nehme ich die Insel und die 
anliegenden Abschnitte der benachbarten Windungen, 
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bes. auch die erste Schläfenwindung und den Gyrus angularis in 
Anspruch (vgl. auch später). 


2. Die Beziehungen des Sprachapparates zum übrigen 

Gehirn. 

Der Assoziationsmechanismus der Sprache steht nun in 
doppelter Beziehung zum übrigen, nichtsprachlichen 
Gehirn; er wird von ihm beim spontanen Sprechen erregt, er 
erweckt seinerseits beim Verstehen das nicht sprachliche Gehirn. 
Die Störungen dieser Vorgänge spielen bei den transkortikalen Aphasien 
die Hauptrolle. 

Man hat sie sich früher sehr einfach gedacht. Man stellte sich 
vor, die akustischen Lautgebilde würden einerseits als solche perzi- 
piert („sensorische Sprachvorstellungen“), dadurch käme es zum 
SprachlautVerständnis; sie erweckten andererseits die Objektvor¬ 
stellungen, den Sinn, was das Sprachsinnverständnis zur Folge hätte. 
Jeder Sprachlautvorstellung entspräche eine Sinnvorstellung. Die 
Objektvorstellungen ihrerseits riefen die „motorischen Sprachvor- 
stellungen“ wach nach der einen Anschauung direkt nach der anderen 
auf dem Wege über die sensorischen Sprachvorstellungen. Einfache 
Bahnverbindungen zwischen dem Begriffsfeld einerseits dem motori¬ 
schen und sensorischem Sprachfeld andererseits sollten diese Be¬ 
ziehungen vermitteln. Davon kann aber gar keine Rede sein. Es 
handelt sich gar nicht um einen so einfachen Vorgang der gegen¬ 
seitigen Erweckung, sondern um zum Teil recht komplizierte Vor¬ 
gänge, deren Kompliziertheit uns erst erklärt, daß so verschieden¬ 
artige Störungen möglich sind. 


A. Die Spontansprache. 

Betrachten wir zunächst die Spontansprache näher. Wir müssen 
zwei prinzipiell verschiedene Grundvorgänge unterscheiden, die sich 
aus dem Umstand ergeben, daß das Sprechen einerseits auf as¬ 
soziativen Beziehungen zwischen den nichtsprach¬ 
lichen psychischen Erlebnissen, von denen es seinen Aus¬ 
gang nimmt, und den Sprachvorstellungen beruht, daß es 
andererseits etwas ganz anderes ist, nämlich ein motorischerAkt. 
Mit anderen Worten: wir müssen beim Sprechen unterscheiden zwi¬ 
schen Inhalt und Form; beide stehen in Abhängigkeit vom nicht¬ 
sprachlichen Anteil des Gehirns und zwar jeder in einer ganz be¬ 
sonderen. Die Beziehungen der nichtsprachlichen seelischen Vorgänge 
zu den Sprachvorstellungen ist die Grundlage der Wortwahl, von 
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der aas die Erregung des Sprachmotoriam stattfindet, die zum wirk¬ 
lichen Sprechen aber erst dann führt, wenn diesem vom Begriffsfeld 
aus ein intentioneller Impuls zufließt. 


a) Die Wortwahl. 

Das Verhalten vom Denken, d. h. also der Tätigkeit des 
Begriffsfeldes, zurWortwahl, d. h. zur Tätigkeit des Sprachfeldes, 
ist kein ganz einfaches. Keineswegs dürfen wir annehmen, daß die 
Vorgänge im Begriffsfeld und Sprachfeld einander einfach parallel ver¬ 
laufen. Gewiß ist alles Denken mehr oder weniger von Sprachvor- 
stellungen begleitet und namentlich bei allem begrifflichen Denken ist 
dieses in erhöhtem Maße der Fall; aber es gibt zweifellos psychische 
Vorgänge, die absolut frei von jeder sprachlichen Begleiterscheinung 
sich abspielen, die sprachlich überhaupt gar nicht faßbar sind. Wir 
müssen überhaupt annehmen, daß alle psychischen Erlebnisse erst eine 
gewisse Umwandlung erfahren müssen, um dazu geeignet zu werden; 
sie müssen in eine mitteilungsfähige Form gegossen werden. Dann 
entspricht nur selten einem Erlebnis ein einzelnes Wort, das nun auch 
tatsächlich im Sprachfeld erweckt wird. Das ist z. B.der Fall beim 
sogenannten Gegenstandbezeichnen. 


1. Die Evokation der konkreten Worte. 

Hier haben wir es mit einer verhältnismäßig einfachen Leistung 
zu tun. Der Gegenstand braucht nur als solcher erkannt zu werden, 
und gleichzeitig wird in uns — hier liegt wirklich ein einfacher 
sprachlicher Parallelvorgang vor — das Wort wach. Diese Be¬ 
ziehung ist aber ziemlich einzigartig und unterscheidet sich sehr von 
der Wortwahl bei der übrigen Spontansprache. Sie ist dieser gegen¬ 
über dadurch ausgezeichnet, daß sie eigentlich inhaltlich nichts neues 
schafft, sondern nur dem konkreten Begriff ein Symbol hinzufügt, 
während bei der übrigen Spontansprache die Gedanken in eine neue 
Form, die Sprache, gegossen werden. 

Beim Gegenstandbezeichnen können wir uns deshalb auch die 
assoziativen Beziehungen relativ einfach denken. Ich 
habe sie im Anschluß an SToacH’sche Ausführungen gegenüber der 
eigentlichen Assoziation als Assonanz bezeichnet. 

Schon hier ist aber die Beziehung nicht so einfach, als wir es 
bisher dargestellt haben. Zunächst ist der Objektbegriff kein starres 
Gebilde, sondern ein fließender Prozeß, wie jeder Erkennungsvorgang, 
der eine Fülle von Teilvorgängen enthält, die zu einem mehr oder 
weniger einheitlichen und bestimmten Erlebnis verschmelzen, das hier 
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allerdings wegen der konkreten sinnlichen Gegebenheit einen recht 
bestimmten Charakter trägt. 

Immerhin klingen weitere Vorstellungen, denen der konkrete In¬ 
halt unterzuordnen ist, schon beim Erkennungsvorgang mit an, und 
es ist nicht für jeden Menschen und jedes Objekt gleich, wie weit 
der Erkennungsvorgang sich von den allgemeinen Vorstellungen ent¬ 
fernt und konkretisiert. So kommt jemand, der einem fremden Baum 
gegenübersteht, nur zu der Erkennungsvorstellung des Baumes, viel¬ 
leicht mit einer gewissen Anerkennung der Ähnlichkeit mit anderen 
ihm bekannten Bäumen, während die Vorstellung eines anderen, der 
den betreffenden Baum ganz genau kennt, außerordentlich viel präziser 
ist. Dementsprechend verhält sich auch die zugehörige Sprache 
verschieden, im ersteren Falle wird sich der Beschauer mit dem 
Namen „Baum“ begnügen müssen, während der andere einen be¬ 
sonderen Namen anzugeben imstande sein wird. Entsprechend den 
allgemeinen Vorstellungen, denen sich die konkreten Objekte unter¬ 
ordnen und die beim Erkennen immer mehr oder weniger mit be¬ 
wußt werden, werden auch immer eine ganze Reihe zusammen¬ 
gehöriger Sprachvorstellungen wach, von denen diejenige ausgewählt 
wird, die das Objekterlebnis in möglichst präziser Weise symboli¬ 
siert. Selbstverständlich spielt bei dieser Wahl auch das Vorhanden¬ 
sein geeigneter Sprachvorstellungen, also das reine Wort-Wissen eine 
Rolle. Diese Darlegungen zeigen, daß die Beziehung zwischen 
Objektbegriff und Sprachvorstellung schon bei dem 
relativ so einfachen Vorgang des Gegenstand- 
bezeichnens keine absolut eindeutige ist, sondern eine 
gewisse teils durch die Vorgänge im Begriffsfeld, teils durch solche 
im Sprachfeld bedingte Variationsbreite hat. 

Diese Variationsbreite nimmt noch zu beim Hervorrufen von Be¬ 
zeichnungen ohne Anschluß an wirklich gegebene konkrete Objekte — also 
bei der Findung konkreter Worte in der Spontansprache. Immerhin ist 
auch hier die Beziehung eine relativ eindeutige, und die funktionellen 
Vorgänge sind ähnliche wie beim Gegenstandbezeichnen. 

2. Die spezifisch-sprachliche Umformung 
bei der Hervorrufung der übrigen Wortkategorien. 

Viel komplizierter werden aber dieVerhältnissebeimeigent- 
lichenSpontansprechen. Hier geht zunächst ein höchst kompli¬ 
zierter nichtsprachlicher Vorgang voraus. Es ist selbstverständlich, daß 
jede Beeinträchtigung dieses Störungen der Sprache zur Folge haben 
wird. Es kann nicht unsere Aufgabe sein, hier diese nichtsprach¬ 
lichen Vorgänge in ihrer Gesamtheit zu erörtern, wir müssen uns 
vielmehr auf die beschränken, die wir als direkte Vorstufen des 
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Sprechens zu betrachten haben. Ich habe diese erst kürzlich (9> 
eingehend behandelt nnd möchte dorthin verweisen und mich hier mit 
einigen wesentlichen Bemerkungen begnügen. 

Ich habe dort etwa folgendes ausgeführt: 

Gewöhnlich sind die seelischen Vorgänge, die wir mitteilen 
wollen, komplizierterer Natur, sie enthalten Teilvorgänge, die unter¬ 
einander in gewisser Beziehung stehen, ja häufig besteht ihr Haupt¬ 
inhalt ganz besonders in einer bestimmten von anderen differenten 
Beziehung ähnlicher oder gleicher Elemente. Einzelne Teile ragen 
als besonders bedeutungsvoll hervor, während andere als weniger 
wichtig zurücktreten; alle aber sind zu einer Einheit, der Einheit 
eines Gedankens, eines Gefühls, einer Handlung zusammengefaßt 
Diese Einheit des seelischen Vorganges sowie die Beziehung der 
Teilinbalte zueinander und zur Gesamtheit muß auch in der sprach¬ 
lichen Äußerung zum Ausdruck kommen, muß also auch in die 
Sprache übertragen werden. Eine solche Übertragung ist aber nur 
möglich, wenn wir die subjektiven, unanalysierten einheitlichen Er¬ 
lebnisse analysieren, zerlegen, objektivieren, wenn wir sie auf be¬ 
stimmte Begriffe und Vorstellungen bringen. Ich habe weiter aus¬ 
geführt, daß die Erweckung der Vorstellungen und Begriffe 
die Tätigkeit einer Einheitsfunktion voraussetzt, die auch 
schon bei ihrer Bildung in Aktion war, indem sie bei der Wahr¬ 
nehmung aus der Vielheit der gegebenen Empfindungen eine neue 
Einheit, die Einheit des Dinges, formt. 

Wenn nun eine Vorstellung für die gedankliche Verarbeitung 
erweckt werden soll, so muß bis zu einem gewissen Grade dieser 
aktive Bildungsvorgang sich wieder von neuem abspielen. Die Er¬ 
innerungsbilder sind nicht als tote Gebilde gegeben, die sich durch 
passive Assoziation erwecken, sondern als lebendige Funktions¬ 
zusammenhänge, die in Tätigkeit gesetzt werden müssen, damit das 
Gesamterlebnis eines bestimmten Erinnerungsbildes in uns erwacht. 
Gewöhnlich ist irgendeine Vorstellung in uns zunächst repräsentiert 
durch ein Bedeutungsbewußtsein, das ihr zugehört und das selbst 
wieder in verschiedenartigen Beziehungen zu anderen psychischen 
Vorgängen Vorstellungen, Gefühlen, Handlungen besteht. Dieses Be¬ 
deutungsbewußtsein stellt eine Einheit dar, von der aus die Präzi¬ 
sierung des Inhaltes der Vorstellung ausgeht, von der aus die Ver¬ 
lebendigung der Vorstellung dirigiert wird. Wie weit wir diese 
Verlebendigung vornehmen, ist sehr verschieden und richtet sich nach 
dem Bedarfe im speziellen Falle. Wir begnügen uns häufig damit 
ganz allgemein den Bedentungszusammenhang und vielleicht noch 
das zugehörige Wort zu erwecken. Das gilt noch mehr als bei den 
konkreten Vorstellungen für die Begriffe, bei deren Bildung unser 
Denken eine noch größere Bolle spielt als bei der Bildung der kon- 
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kreten Vorstellungen. Jeder Begriff verdankt seine Entstehung 
einem Urteil, er ist das Resultat eines Urteils, die Zusammenfassung 
vorher in unserem Denken isoliert existierender Elemente zu einer 
höheren Einheit unter den Gesichtspunkten der Kategorien der Ur¬ 
teile, die alle eine Zusammenfassung zu einer gesetzmäßigen Ordnung 
der in den Wahrnehmungen resp. Vorstellungen gegebenen Inhalte 
darstellen. Je höher die Begriffe werden, je mehr der Elemente, der 
konkreten Teilinhalte sie in sich fassen, je größer ihr Umfang wird, 
je weniger „Vorstellungen“, je mehr „Gedanken“ sie werden, desto 
weniger konkret werden sie selbst, desto weniger können sie durch 
eine einzelne Vorstellung repräsentiert werden, desto mehr tritt ge¬ 
wöhnlich an ihre Stelle bei ihrer Benutzung eine Vertretung, ein 
Symbol, ein Wort. Kompliziertere Gedankeureihen laufen fast aus¬ 
schließlich in Worten ab; auch wenn wir sie nur in uns selbst ent¬ 
wickeln. Immer wenn wir uns über etwas klar werden wollen, 
suchen wir es in Worte zu kleiden, indem wir uns erst dadurch des 
Inhaltes selbst in möglichst eindeutiger Weise bewußt werden. Noch 
mehr geschieht dies natürlich, wenn wir unsere Gedanken anderen mit- 
teilen wollen. Es zeigt dies, daß eine außerordentlich innige Be¬ 
ziehung zwischen Denken und Sprache besteht, und daß zweifellos 
die Sprache an sich auch für die Begriffsbildung außerordentlich be¬ 
deutungsvoll ist. Namentlich gilt dies, wenn es sich nicht um Neu¬ 
schöpfung von Begriffen handelt, sondern um ihre Reproduktion zu 
irgendwelchen gedanklichen Operationen, bei denen uns ja nicht 
immer ihre ganze innere Konstitution zum Bewußtsein zu kommen 
braucht, sondern bei denen es genügt, sie in ihrer Wertigkeit, in 
ihrer Beziehunng zu anderen sich zum Bewußtsein kommen zu lassen, 
um daraus etwaige Schlüsse zu ziehen; dann wird uns von dem 
ganzen Begriff oft nicht viel mehr als das Wort bewußt. 

Anatomisch ausgedrückt bedeutet das, was wir bisher ausgeführt 
haben, daß zur Erweckung der Vorstellungen zunächst 
notwendig ist, daß das ihnen zugehörige materielle 
Substrat des Gehirns intakt ist. Weiter muß der nor¬ 
male physiologische Erregungsablauf in der be¬ 
stimmten Form vor sich gehen, die uns psychisch als 
Einheit des Wahrnehmungserlebnisses und des Er¬ 
innerungsbildes und als Einheit des Begriffes zum 
Bewußtsein kommen. Es ist also zunächst die Intaktheit 
des Begriffsfeldes notwendig. Da wir aber in den meisten 
Fällen „sprachlich“ denken, so werden wir annehmen müssen, daß 
beim Denken neben dem Begriffsfeld immer auch das 
Sprachfeld mehr oder weniger in Tätigkeit ist, daß 
zwischen beiden Feldern ein dauerndes Hin- und Her¬ 
spielen statt findet. Die innige Beziehung zwischen Begriffsfeld 
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und Sprachfeld zeigt sich noch mehr, wenn wir nicht nur die ein¬ 
fache Beziehung zwischen einer einzelnen Vorstellung und der Sprache, 
sondern die Beziehungen zwischen geordnetem Denken und Sprache 
ins Auge fassen. 

Es ist auch eine Einheitsleistung des Begriffsfeldes, 
die die Ordnung der Elemente zu der Einheit eines Ge¬ 
dankenganges besorgt. Im Prinzip ist es ja nichts anderes, ob 
ich einzelne Vorstellungen unter einem besonderen Gesichtspunkte 
unter die Einheit eines Begriffes bringe, oder ob ich einen Gedanken 
in seine Teilinhalte zerlege, um sie unter dem Gesichtspunkte der 
Einheit des Gedankens wieder zusammenzufassen. Die Differenz be¬ 
steht nur darin, daß bei der begrifflichen Zusammenfassung die ein¬ 
zelnen Teilinhalte zwar nicht etwa verschwinden, aber doch als 
weniger bedeutungsvoll nicHt besonders betont und beachtet werden. 
Bei der Einheit des Gedankens dagegen müssen die Teilinhalte er¬ 
halten und je nach der Bedeutung für den Gesamtgedanken zwar 
verschieden stark, doch jeder in gewisser Weise betont werden und 
es muß die gegenseitige Beziehung der Teile zueinander hervor¬ 
gehoben werden. Diese Leistung wird sprachlich erfüllt in der Form 
des Satzes. Dieser sprachlichen Formulierung zum Satz geht aber 
eine entsprechende Formung der Gedanken vorher. Diese gedank¬ 
liche Formung, die gedankliche Satzform, wird erreicht und 
kann gar nicht anders erreicht werden als durch die Stellung der 
Glieder in einer Reihe, indem das wichtigste zuerst gebracht 
wird, und die übrigen Glieder in der Reihenfolge der Wichtigkeit 
folgen. Diese Ordnung der Gedanken wird aber von der Lautsprache 
nur ganz im allgemeinen, in ihren Hauptpunkten, realisiert, es treten 
sehr wichtige Verschiebungen ein durch das Hinzukommen von rein 
sprachlichen Ausdrucksmitteln, die die Stellungsordnung der Gedanken 
ersetzen und dadurch die Gesamtordnung verändern. Es findet eine 
spezifisch sprachliche Umordnung statt. Nicht jedem Glied der Ge¬ 
dankenreihe entspricht eine Sprachvorstellung, sondern oft finden 
mehrere durch ein Wort oder ein Gedankenglied durch einen Teil 
eines Wortes seine Vertretung. Hier tritt zu der einfachen Stellung 
der Worte zueinander als ordnendes Prinzip die Wortbeugung, die 
eigentliche grammatische Form hinzu, die die Beziehungen der Ge¬ 
dankenteile zueinander noch weit feiner und präziser widerzuspiegeln 
vermag. Die gedankliche Ordnung ist eine rein syntaktische, eine 
Ordnung nach Stellungen; die sprachliche dagegen eine grammatische, 
nach Formen. Die Ordnung der Gedanken wird nun nicht etwa erst 
abgeschlossen und dann erst beginnt die Übertragung ins Sprachliche, 
sondern, wenn zweifellos auch der Anfang vom Gedanklichen ausgeht, 
so setzt doch der sprachliche Vorgang gewöhnlich schon ein, lange 
bevor der Gedankengang abgeschlossen ist. Wir begnügen uns zu- 
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nächst mit der ganz allgemeinen Übersicht über die Gedanken, die 
wir ansdrücken wollen, und beginnen zu sprechen, ohne noch zu wissen, 
wie wir enden werden; nur die allgemeine Konstruktion, die durch 
die vorhergehende allgemeine Ordnung der Gedanken bestimmt ist, 
ist zunächst festgelegt; dann reiht sich mit dem Fortschritt der Ge¬ 
danken auch allmählich Glied an Glied. Bei der großen Bolle, die 
die Gesetze der Sprache bei der Ausgestaltung des Satzes spielen, 
ist es selbstverständlich, daß der einmal eingeschlagene Weg, die 
Grundkonstruktion, den Fortgang, wenn dieser auch natürlich immer 
von der Gedankenordnung in erster Beihe abhängig ist, auch selbst 
sehr wesentlich bestimmt, manchmal in so hohem Maße, daß dadurch 
sogar der weitere Gedankengang modifiziert wird. 

Die Wortwahl beim spontanen Sprechen ist also 
von einer ganzen Beihe von Momenten abhängig: Zu¬ 
nächst natürlich von dem zugrunde liegenden psychi¬ 
schen Erlebnis, das sprachlich mitgeteilt werden soll, 
weiter von der Fähigkeit, dieses Erlebnis derartig zu 
präzisieren, daß ihm sprachliche Parallelvorgänge, 
Sprachvorstellungen, entsprechen, schließlich von der 
sprachlichen Umsetzung. Diese letztere geschieht nun 
nicht für alle Sprachkategorien in gleicher Weise. Bei den kon¬ 
kreten Vorstellungen, für die die Beziehung zu den Sprach¬ 
vorstellungen, wie wir vorher ausgeführt haben, eine relativ ein¬ 
deutige ist, wird durch den Akt der Assonanz das zuge¬ 
hörige Wort wachgerufen (Evokation). Der Vorgang bei der 
Erweckung der übrigen Wortkategorien ist ein ganz 
anderer. Hier findet erst die spezifisch-sprachliche Um¬ 
formung in Sprach Vorstellungen statt, die nicht einfach 
die nichtsprachlichen Erlebnisse wiederholen, sondern 
sie in einer neuen Form wiedergeben. Dieser Umformungs¬ 
prozeß spielt mit die Hauptrolle bei der Wortwahl, bei ihm laufen 
immer Assoziationen auch vom Sprachfeld ins Begriffsfeld zurück, be¬ 
stimmen doch die sprachlichen Vorgänge selbst sehr den weiteren 
Ablauf der nichtsprachlichen, bestimmt doch die vorhandene sprach¬ 
liche Ausdrucksfähigkeit, also das sprachliche Material, sehr den 
weiteren Fortgang der gedanklichen Vorarbeit und der weiteren Um¬ 
formung ins Sprachliche und veranlaßt eventuell eine Änderung des¬ 
selben und damit wieder eine Änderung der weiteren Wortwahl. 
Die vorhandenen Sprachvorstellungen und sprachlichen Eigen¬ 
leistungen (ruft doch nicht selten ein einzelnes nichtsprachliches 
Erlebnis eine ganze Beihe sprachlicher Vorstellungen wach) sind 
für den exakten Ablauf der Wortwahl beim Spontansprechen deshalb 
von größter Bedeutung. 
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Die beiden Vorgänge bei der Wortwahl, die Evokation der 
Worte konkreten Inhalts und die sprachliche Um¬ 
setzung beiden übrigen Wortkategorien unterscheiden 
sich — wie psychologisch —.auch in anatomisch-physio¬ 
logischer Beziehung. 1 ) Es sind funktionell verschiedene 
Erregungsvorgänge, die sich bei beiden abspielen. Während ich 
als Grundlage der Assonanz eine eigenartige funk¬ 
tioneile Beziehung zwischen dem Begriffsfeld und dem 
Sprachfeld annehme, wird der Akt der sprachlichen 
Umsetzung durch einen komplizierten Assoziations¬ 
apparat vermittelt, der Begriffsfeld und Sprachfeld 
verbindet. Wir werden auf ihn bei der Besprechung des Sprach¬ 
verständnisses zurückzukommen haben. 

b) Hemmung und Intention beim Sprechen. 

Die Wortwahl ist, wie gesagt, nur der erste Akt des 
Sprechens. Zum eigentlichen Sprechen ist weiter eine spezi¬ 
fische Willenserregung notwendig. Auch hier haben wir es 
nicht mit einfachen, sondern höchst komplizierten Verhältnissen zu tun. 

Wir gewinnen einen Einblick in diese Verhältnisse, wenn wir 
uns ganz kurz gewisse Eigentümlichkeiten in der Entwicklung der 
Kindersprache vergegenwärtigen. 

Die Sprache des Kindes wird in Tätigkeit gesetzt durch Gefühls¬ 
regungen. Sind es zunächst gewisse Lustgefühle, die mit der Be¬ 
wegung überhaupt auftreten, die das Kind veranlassen, seine Sprach- 
muskeln (wie alle anderen) zu bewegen, so sind es auch später, 
nachdem sich Assoziationen zwischen bestimmten Worten und be¬ 
stimmten Erlebnissen gebildet haben, Gefühlsregungen, die das Kind 
zum Sprechen veranlassen. Das Kind hat bald gelernt, daß seine 
Begehrungen, die seine Erlebnisse erwecken, nur durch die Außen¬ 
welt, die Umgebung, gestillt werden können, und daß die Verständi¬ 
gung der Außenwelt über seine Wünsche am besten durch das 
Sprechen erfolgt. Nun hat das Kind keine Erlebnisse, die nicht 
irgendwelche Begehrungsvorstellungen erwecken. Deshalb haben 
Kinder kaum ein Erlebnis, das sie nicht irgendwie sprachlich nach 
außen projizieren, sie erzählen ihre Gefühlsregungen, sie sprechen, 
wenn sie kein menschliches Wesen um sich haben, zu der toten Um¬ 
welt, zu ihren Spielsachen, sie können kaum einen Gegenstand sehen, 
ohne den Namen zu nennen; deshalb fragen sie bei allem nach dem 
Namen, den sie als weit wichtiger, inniger mit dem Gegenstand zu¬ 
sammengehörig betrachten wie Erwachsene. Die Verbindung der 
Sprache mit den konkreten Objekten ist natürlich eine besonders 

*) Vgl. hierzu besonders meine Arbeit Literaturverzeichnis Nr. 5. 
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enge, weil des Kindes Vorstellungen ja besonders konkrete Objekte 
betreffen. 

In diesem Stadium besitzen die sensorisch-motorischen Vorgänge 
überhaupt, und so auch die sprachlichen, eine so große Selbständig¬ 
keit gegenüber ihrer „Bedeutung“, dem „Sinn“, daß die Nach¬ 
ahmungsvorgänge mit besonderer Promptheit ablaufen. So auch das 
Nachsprechen, das, soweit das Kind überhaupt Sprechen gelernt hat 
echolalisch erfolgt. 

Wir finden also einerseits, daß die Kinder ihre Vorstellungen 
fast immer mit Sprechen begleiten, andererseits, daß sie alles Gehörte 
nachzusprechen versuchen. 

Allmählich aber tritt das spontane Sprechen zurück, besonders 
wird die Fülle der spontanen Äußerungen als fast automatisch 
erfolgender Ausdruck von momentanen Gefühlsregungen geringer, das 
Sprechen wird seltener und bewußter; im besonderen läßt auch das 
Nachsprechen nach, es verliert allmählich ganz seinen echolalischen, 
automatischen, zwangsartigen Charakter und wird immer mehr zum 
bewußten nur mit besonderer Absicht erfolgenden Vorgang. In dem 
Maße wie das Denken objektiver, unabhängiger von der direkten Be¬ 
ziehung zu einer konkreten Begehungsvorstellung wird, wird das 
Sprechen — als nicht mehr so bedeutungsvoll, ja als eventuell schäd¬ 
lich - zurückgedrängt, gehemmt. Die Kinder müssen lernen still zu 
sein und lernen es. Diese Hemmung gewinnt eine so große Gewalt 
über unser Sprechen, daß das Zustandekommen desselben schließlich 
beim Erwachsenen eine Aufhebung der Hemmung — eine be¬ 
sondere Intention erfordert. Es genügt deshalb nicht, daß ein 
Erlebnis, ein Objekt in uns auch in sprachlicher Form anklingt, 
sondern wir müssen es aussprechen wollen, um es auszusprechen, 
es ist dazu ein ganz besonderer Bewußtseinsakt erforderlich, den wir 
als Intention, als Wille bezeichnen können. Die Hemmung bildet sich 
beim Kinde gleichzeitig mit der Entwicklung der höheren, psychischen 
Fähigkeiten aus. Wir finden beim Erwachsenen ähnlich ein Verloren¬ 
gehen der Hemmung gleichzeitig mit Defekten dieser. 

Wir müssen uns, wenn wir diesen formalen Einfluß der höheren 
psychischen Vorgänge auf die Sprache verstehen wollen, darüber klar 
zu werden versuchen, was wir uns unter Hemmung und In¬ 
tention psychologisch und hirnphysiologisch vorzustellen haben. 
Die Hemmung kann entweder durch einen einfachen Ausfall einer 
Funktion zustande kommen oder in einer Verhinderung durch eine 
gleichzeitige Gegenaktion bestehen: also entweder ein passiver 
oder aktiver Vorgang sein. Es handelt sich bei den Hemmungs¬ 
vorgängen, die wir im besonderen im Auge haben, um eine Hemmung 
von motorischen Leistungen, z. B. um eine Hemmung des Aussprechens 
eines Wortes auf die Anregung vom Objekte oder vom sensorischen, 
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akustischen, Reiz her. Betrachten wir letzteren Vorgang näher. Das 
Kind spricht zunächst rein echolalisch das Gehörte nach, d. h. es 
setzt den sensorischen Reiz in einen motorischen um. Diese Um¬ 
setzung ist zunächst die einzige Leistung, deren das Kind überhaupt 
fähig ist; nur schwach klingt beim Hören ein gewisses Bedeutungs- 
bewußtsein an, weil das Kind überhaupt noch wenig Begriffe hat und 
diese auch nur in beschränktem Maße mit der Sprache in Beziehung 
stehen, also vom akustischen Reiz erregt werden. Je mehr aber 
beim Kind Begriffe und diese Beziehungen zur Sprache sich aus¬ 
bilden, je mehr das Kind „verstehen“ lernt, desto mehr wird die 
Aufmerksamkeit und das Interesse von dem rein senso-motorischen 
Vorgänge abgelenkt, desto geringer wird die Einstellung auf den 
motorischen Akt, bis schließlich die äußere Bewegung ganz unterbleibt. 

Ich glaube jedoch nicht, daß damit, also mit einem gewisser¬ 
maßen passiven Vorgang, dem Ausbleiben einer Leistung durch Ein¬ 
stellung auf eine andere, der Vorgang der Hemmung ganz «-schöpft 
ist, sondern daß auch aktive Vorgänge dabei eine Rolle spielen. 
Und dazu veranlaßt mich die Erfahrung der Selbstbeobachtung. Ich 
darf dafür vielleicht von folgender eigenen Beobachtung ausgehen, 
die gewiß nicht isoliert ist. Ich habe wie viele Menschen beim 
Anblick von Bewegungsvorgängen oft sehr ausgesprochen das 
Gefühl der eigenen Innervation im gleichen Sinne, wie sie zur Aus¬ 
führung der gesehenen Bewegung nötig ist. Gelegentlich passiert 
es mir dann wirklich, daß ich die betreffende Bewegung ausführe; 
dies geschieht um so weniger, je mehr der Vorgang ein rein intel¬ 
lektuelles Bedeutungsbewußtsein wachruft, je mehr also das Interesse 
auf den Sinn des Gesehenen und nicht auf das Gesehene an sich 
gelenkt wird — je mehr also eine auf den Sinn gerichtete Einstellung 
wachgerufen wird. Die Bewegung bleibt dann eventuell ganz aus, 
sie wird — bis hierher könnte man es auch für den Erwachsenen 
sagen — „passiv“ gehemmt. Je mehr ich auf den motorischen Akt 
an sich eingestellt bin, je mehr der Vorgang sich überhaupt auch 
inhaltlich in dem „Motorischen“ erschöpft — wie z. B. beim Zusehen 
bei einer sportlichen Leistung —, um so eher kommt es zu wirk¬ 
licher Bewegung. Fast automatisch findet auf den Reiz hin die 
motorische Auslösung statt, und ich „ertappe mich“ bei der Bewegung. 
Es ist aber keine Frage: Ich muß die Bewegung auch dann nicht 
zustande kommen lassen, ich kann sie verhindern. Das geschieht nun 
zweifellos nicht passiv, sondern durch einen ausgesprochen 
aktiven Prozeß, eine ausgesprochene Willenstätigkeit. Ich habe 
das Bewußtsein: ich will den motorischen Vorgang nicht zulassen; 
ein Bewußtsein, das nicht selten sich mit dem Gefühl besonderer An¬ 
strengung, beinahe eines Schmerzes, verbindet. Ich verhindere die 
Innervation durch eine Gegeninnervation der Antagonisten, ich hebe 
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also nicht die erste Innervation an sich auf, ich verhindere nur ihren 
Effekt, ihre Wirkung. 

So dürften wir au der sog. Hemmung motorischer Vorgänge 
immer einen passiven und einen aktiven Vorgang zu unter¬ 
scheiden haben, die in den verschiedenen Fällen in verschiedener 
Stärke in Erscheinung treten und als deren gemeinsame Wirkung die 
Verhinderung eines früher fast automatisch von statten gehenden 
Ablaufs eintritt. 

In beiden Fällen liegt in höheren psychischen Vor¬ 
gängen intellektueller Natur 1 ) die erste Ursache für das 
Auftreten der Hemmung, sei es, daß die intellektuellen Vor¬ 
gänge die Bewegung verhindern, indem sie, wenn ich so sagen darf, 
durch die Einstellung auf den „Inhalt“ den Reiz „abfangen“, sei es 
daß die bewußte Überlegung einen Willensimpuls in Tätigkeit setzt, 
der antagonistische Innervationen veranlaßt. Jedenfalls ist not¬ 
wendig, daß der sensorische Vorgang, der den motorischen auslöst, 
zum Bewußtsein kommt und intellektuell verarbeitet werden kann, 
daß ferner die Beeinflussung des motorischen Vorganges, die Beein¬ 
flussung durch den Willen, möglich ist. 

Während beim Kinde das Fehlen der intellektuellen Beziehung 
Ursache des Nichteintretens der Hemmung ist, sind es beim Er¬ 
wachsenen Zuständeherabgesetzterintellektueller Tätig¬ 
keit und der Willenstätigkeit resp. Störungen der Beziehungen 
zwischen dem senso-motorischen Akt und der intellektuellen Tätig¬ 
keit, die zum Verlust der Hemmung führen. Das findet z. B. 
in der Ermüdung oder bei Bewußtseinsstörungen statt, bei welchen 
die intellektuellen Leistungen als die höherwertigen eher leiden als 
die automatischen minderwertigen, bei Intelligenzdefekten, bei Im¬ 
bezillität, bei erworbenen Demenzzuständen. Selbstverständlich können 
auch Störungen der Willenstätigkeit an sich die Hemmung verhindern, 
wahrscheinlich ist dies bei gewissen echopraktischen Erscheinungen 
der Dementia praecox der Fall. Das gleiche können wir auch bei 
jenen Fällen von Hemmungsverlust annehmen, den wir alle vom 
normalen Seelenleben als Folge großer Affekte kennen. Dann sagen 
wir oft etwas, was wir eigentlich zurückhalten, „hemmen“ wollen. 
Willensstörungen sind v aber andererseits auch die Ursache 
fehlenderlntention. Das ist ja eigentlich selbstverständlich, denn 
die Intention ist wie die aktive Hemmung ja auch ein Willensakt. 
Wir werden deshalb auch dann, wann wir ein Phänomen als Folge 
des Wegfallens aktiver Hemmung glaubten auffassen zu können, auch 


J ) Das dabei oft die sie begleitende Gefühlskomponente eine ganz hervorragende 
Rolle spielt, ebenso wie ihr Fortfall die HemranngsVorgänge beeinflußt, bedarf kaum 
einer Ausführung. 
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Störungen der bewußten Willenstätigkeit, der Intention erwarten 
dürfen. Umgekehrt braucht aber bei fehlender Intention die Hem¬ 
mung der automatischen Akte nicht zu fehlen, indem sie durch den 
Einfluß der eventuellen intakten „passiven Hemmung“ geleistet wird. 
Wir werden sehen, daß dieses Moment viel dazu beiträgt, die Ver¬ 
schiedenartigkeit der Störungen des Nachsprechens zu erklären. 

Hirnphysiologisch ausgedrückt haben wir uns den Vor¬ 
gang bei Hemmung und Intention etwa folgendermaßen zu 
denken. Ein sensorischer Reiz erregt ein Merksystem im Sinnesfeld 
und den ihm zugehörigen Teil im Vorstellungsfeld. Von hier kann 
die Erregung entweder zu anderen nichtsinnlichen Merksystemen oder 
zu motorischen Merksystemen weiter fließen. Welchen Weg die Er¬ 
regung wählt, hängt von der schwereren oder leichteren Erregbarkeit 
des einen oder anderen Weges ab. In der Kindheit wird aus diesem 
Grunde gewöhnlich der Weg zum Motorium als der leichtere — zu¬ 
erst überhaupt fast allein gangbare — gewählt; mit zunehmender 
Ausbildung der „intellektuellen Beziehungen“ fließt immer mehr des 
Erregungsstromes den intellektuellen Merksystemen zu, die Erregung 
der motorischen Merksysteme bleibt schließlich ganz aus (passive 
Hemmung). Sollen sie erregt werden, so muß von den intellektuellen 
Merksystemen ein neuer Reiz, ein spezifischer Willensirapuls wach¬ 
gerufen werden, der die motorischen Residuen erweckt (Intention). 
Tritt aus irgendeinem Grunde doch eine fast automatische Erregung 
der motorischen Residuen ein, die der Intellekt verhindern will, so 
erfolgt eine Erregung antagonistischer motorischer Residuen auf ähn¬ 
lichem Wege (aktive Hemmung). 

Mit ein paar Worten möge noch auf die besonderen Verhält¬ 
nisse der Hemmung und Intention bei der Sprache, die 
uns hier ja vorwiegend interessieren, eingegangen werden. Im Prinzip 
entsprechen sie natürlich völlig den hier allgemein erörterten. 

Beim spontanen Sprechen beginnt die Erregung im Begriffsfeld; 
von da werden einerseits die den Gedanken entsprechenden Vorstel¬ 
lungen des zentralen Sprachfeldes erregt, wobei immer die zuge¬ 
hörigen motorischen und sensorischen Residuen (individuell ver¬ 
schieden stark) mit erregt werden. Gleichzeitig aber findet eine Er¬ 
regung jener Hirnabschnitte statt, als deren psychischer Parallel¬ 
vorgang uns der „Wille zur Bewegung“ bewußt wird, und von hier 
aus fließt die Erregungswelle ins motorische Feld, die Erregungs¬ 
vorgänge in den angeregten Residuen verstärkend. Dann erst er¬ 
folgt die motorische Aktion. 

Beim Nachsprechen geht die Erregung von dem akustischen 
Felde aus, gleichzeitig mit den akustischen Merksystemeu klingen die 
zugehörigen Merksysteme der Wortbegriffe im zentralen Sprachfelde 
an und von hier aus werden die motorischen Sprachresiduen sowie 
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das Begriffsfeld erweckt. Vermag infolge des Fehlens der Be¬ 
ziehungen zum Begriffsfeld die Erregung nicht in dieses abzufließen, 
so gelangt der ganze Erregungsstrom ins motorische Feld, es erfolgt 
ein automatisches Nachsprechen (beim Kinde). Mit der Ausbildung 
des Begriffsfeldes und seiner Assoziationen zum Sprachfelde gelangt 
immer mehr von der Erregung in das Begriffsfeld („Einstellung auf 
den Sinn"), immer weniger ins motorische Feld, so daß sie nur noch 
genügt, das Gefühl des Mitinnervierens, aber nicht mehr eine 
motorische Aktion zu erzeugen (passive Hemmung). Soll absichtlich 
nachgesprochen werden, so muß jetzt vom Begriffsfelde eine neue Er¬ 
regung ausgehen, die wieder über das „Feld des Willens“ läuft und 
die Erregung der motorischen Foci so verstärkt (intentioneile Er¬ 
regung), daß jetzt der motorische Akt in Erscheinung tritt. Den¬ 
selben Weg nimmt in vorher geschilderter Weise die Erregung bei 
der aktiven Hemmnng von Sprachvorgängen. 

Wir nehmen danach an, daß nicht nur die ganz spontanen 
Sprachleistungen der intentioneilen Erregung be¬ 
dürfen, sondern auch das Nachsprechen. Das gleiche 
gilt auch für die übrigen Sprachleistungen, das 
Schreiben, Lesen und Gegenstandsbezeichnen, jedoch 
wird dieStärke der intentioneilen Erregung beidiesen 
verschiedenen Leistungen eine sehr verschiedene sein, 
eine Herabsetzung derselben also auch sie sehr ver¬ 
schieden stark beeinträchtigen. 

Wir werden Gelegenheit haben, auf diese Verschiedenheit und 
ihre Bedeutung für gewisse Defekte zurückzukommen. 

Lokalisation der Hemmung und der Intention. 

Wir haben nun noch die anatomische Frage zu erörtern, 
welche Hirngebiete für dielntention und dieHemmung 
der Sprach Vorgänge verantworlich zu machen sind. 
Allerdings werden wir bei ihrer Beantwortung uns auf zum Teil 
recht hypothetische Vermutungen beschränken müssen. 

Wir haben vorhin besprochen, daß die Hemmung wesentlich von 
intellektuellen Vorgängen abhängig ist, daß sie solchen ihre Ent¬ 
stehung verdankt und mit dem Zugrundegehen der Intelligenz 
schwindet. Nun sind wir geneigt, für die intellektuellen Fähigkeiten 
das große Areal in Anspruch zu nehmen, das wir als Begriffsfeld be¬ 
zeichnen, und von diesem dürfte wieder dem hinteren Abschnitt mehr 
die Funktion eines räumlich-sachlichen Apparates, also der Bildung 
der Vorstellungen, Begriffe, also der Intelligenz zukommen, während 
der vordere Abschnitt mehr mit der Willens- und Gefühlstätigkeit 
in Beziehung zu setzen ist. 
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Bei einer Abtrennung des Sprachapparates von dem hinteren 
Abschnitt des Begriffsfeldes dürften wir danach eine Beeinträchtigung 
der Hemmung mit ihren Folgen, echolalisches Nachsprechen, Logorrhöe 
erwarten. Wir werden später sehen, daß diese Annahme den tat¬ 
sächlichen Beobachtungen entspricht insofern, als in jenen Fällen 
transkortikaler Aphasie, bei denen wir Echolalie, Logorrhöe kon¬ 
statieren, tatsächlich auch eine Loslösung des Sprachapparates vom 
hinteren Abschnitt des Gehirns anatomisch zu beweisen oder wenig¬ 
stens zu vermuten ist. Wir werden weiter feststellen, daß diese Loslösung 
zwar zur Ausbildung der Logorrhöe genügt, daß aber zum Zustande¬ 
kommen typischer Echolalie noch eine Herabsetzung der Intention 
notwendig ist, entsprechend unserer Anschauung, nach der ja die 
Intention eine aktive Hemmung des Nachsprechens bewirken, also 
Echolalie verhindern muß. Bekanntlich hat Pick ein besonderes 
Hemmungszentrum in der Nähe des Sprachzentrums angenommen, 
dessen Zerstörung die Logorrhöe erzeugen sollte. Ich glaube, wir 
können uns unter einem besonderen Hemmungszentrum kaum etwas 
klares vorstellen. Diese PicK’sche Anschauung enthält aber insofern 
einen richtigen Kern, als gerade hier gelegene Läsionen besonders 
geeignet sein dürften, die Beziehungen zwischen dem Sprachapparat 
und der übrigen linken Hemisphäre zu beeinträchtigen und so die 
von dieser ausgehende Hemmung zu beseitigen. Warum die unge¬ 
hemmten Sprachäußerungen immer dadurch ihre Erklärung finden 
sollen, daß sie in der rechten Hemisphäre entstehen, der die Ver¬ 
bindungen mit der hemmenden linken Hemisphäre fehlen, wie Niessl 
von Mayendohf annimmt (S. 442/43) ist mir unverstäudlich. 

Ich glaube sogar, daß die echte Echolalie und Logorrhöe durch 
Funktion des rechten Sprachapparates gewöhnlich gar nicht zustande 
kommen kann; zu dieser — rein sprachlich genommen — eigentlich 
recht guten Leistung scheint mir die rechte Hemisphäre im allge¬ 
meinen jedenfalls nicht geeignet. Wir kommen darauf später näher 
zu sprechen. 

Als anatomisches Substrat für die Intention und 
damit auch für den intentionalen Teil der aktiven Hemmung dürfen 
wir mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit das Stirnhirngebiet 
in Anspruch nehmen. Die Anschauungen über die Bedeutung des 
Stirnhirns sind noch wenig sicher und geklärt. Schon die Tatsache, 
daß die mächtige Entwicklung der Stirngegend das Gehirn des 
Menschen vor dem aller Tiere auszeichnet, hat lange die Vermutung 
nahegelegt, daß wir es hier mit einem Organ zu tun haben, dem be¬ 
sonders hohe komplizierte psychische Leistungen zukommen. Ich verweise 
wegen dieser vergleichend anatomisch - psychologischen Betrachtung 
besonders auf die Ausführungen Edinger’s in seinen Vorlesungen 
(s. 523). 
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Die neuesten Untersuchungen Brodmann’s haben die Annahme von 
der besonderen Bedeutung des Stirnhirns noch bekräftigt. Sie er¬ 
gaben nämlich, daß wir am Stirnlappen zwei Abschnitte zu unter¬ 
scheiden haben, einen hinteren präzentralen und einen vorderen prä¬ 
frontalen. Der präzentrale Abschnitt, der den motorischen Rinden- 
Zentren zuzurechnen ist, findet sich in der ganzen Säugerreihe kon¬ 
stant. Der präfrontale dagegen, dem eine andere Bedeutung zukommt, 
fehlt bei vielen niedrig stehenden Tieren, in besonders mächtiger 
Ausbildung ist er beim Menschen vorhanden. Auch das spricht ja 
für seine Bedeutung in unserem Sinne. 

Tatsächlich ist auch seit langem eine derartige Beziehung des 
Stirnhirns zu höheren psychischen Vorgängen angenommen worden. 
Ich erinnere nur an die diesbezüglichen Anschauungen von Meynebt, 
Hitzig, Ferbier, Bianchl Am energischsten ist bekanntlich Flechsig 
für die Annahme eines frontalen Assoziationszentrums im Zusammen¬ 
hang mit seiner sonstigen Lehre von den Assoziationszentren über¬ 
haupt eingetreten und hat dadurch einen heftigen Streit ent¬ 
facht. Nun mag ja mancherlei an den Einzelheiten seiner Aufstel¬ 
lungen tatsächlich nicht richtig sein. Auf Einzelheiten kommt es 
aber dabei gar nicht an. Der Grundgedanke scheint mir doch richtig 
und die Ansicht scheint mir auch immer mehr Verbreitung zu finden, 
daß an dem Prinzip — der Annahme besonderer überge¬ 
ordneter höchster Zentren — festzuhalten sei. Meine eigenen 
rein psychologisch-klinischen Untersuchungen haben mich immer dazu 
geführt, derartige übergeordnete Zentren zu postulieren. Was im 
besonderen die Annahme betrifft, daß wir im Stirnhirn ein Organ 
höherer psychischer Tätigkeit vor uns haben, so scheinen mir die da¬ 
gegen angeführten Gründe wenig beweisend, die dafür angeführten 
dagegen mit einer großen Wahrscheinlichkeit dafür zu sprechen. 

Eingehend hat sich auf Grund von Beobachtungen am hirn¬ 
kranken Menschen besonders Habtmann mit der Bedeutung des Stirn¬ 
hirns beschäftigt. Er kam dabei zu dem Resultat, daß „näher noch 
nicht umgrenzbare Anteile des Stirnhirnes (im Bereiche von Flechsig’s 
vorderem Assoziationszentrum) in die Mechanik der motorischen Groß¬ 
hirntätigkeit eingeschaltet erscheinen und sich in ihre Funktion zu 
den Extremitätenregionen der Zentralwindungen allem Anschein nach 
analog wie sich die BROCA’sche Region zu den Hirnnervenzonen der 
Zentralwindungen (in Hinsicht der Dynamik der motorischen Sprach- 
funktion) verhalten“. „Die Anregungen zu Bewegungsabläufen von 
den verschiedenen Sinnesgebieten des Großhirns bedürfen zur Über¬ 
tragung ihrer Impulse auf die fokalen Felder der Zentralwindungen 
der Mitwirkung des Stirnhirns.“ 

Ich (10) habe mich diesen Ausführungen Hartmann’s im wesent¬ 
lichen, allerdings nicht in allen Punkten angeschlossen. So habe ich 
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annehmen zn müssen geglaubt, daß jene höhere „Zusammenfassung 
zur Einheit der Handlung“ der Einzelbewegung zu Zweckkomplexen 
nicht nur im Stirnhirn, sondern ganz vorwiegend auch in einem etwa 
dem hinteren Assoziationsfelde Flechsig’s entsprechenden Gebiete 
(als dessen Zentrum etwa der Gyrus supramaginalis aufzufassen ist) 
stattfindet, und daß das Stirnhirn insofern eine besondere Bedeutung 
hat, die ihm auch Habtmann zuschreibt, als es zur Anregung zu 
Bewegungen überhaupt 1 ) notwendig ist. Ich habe mich damals 
auch eingehend über die Beziehungen der apraktischen zu den 
aphasischen Störungen und gegen die Homologisierung der Bboca- 
schen Stelle mit dem supponierten übergeordneten Zentrum für die 
übrigen Körperbewegungen ausgesprochen und ausgeführt, daß die 
Funktion der BßocA’schen Stelle in der Extremitätenregion der 
Zentralwindungen mit enthalten ist, und daß wir ebenso wie für diese 
auch für die BßocA’sche Stelle noch ein übergeordnetes Organ an¬ 
nehmen müssen, in dem, wie dort die Einheit der Handlung garantiert 
wird, die Einheit der Sprachvorstellungen garantiert wird gegenüber 
dem akustischen und motorischen Bestandteil, denen sie ihren Ur¬ 
sprung verdanken. Ich verlegte dieses übergeordnete Organ für die 
Sprache, das ich in Parallele setzte zum Begriffsfeld (das Stirnhirn 
und hinteres Assoziationsfeld umfaßt) in das sog. zentrale Sprach- 
feld. Die besondere Bedeutung der Präfrontalregion auch für die 
Sprache resp. das BnocA’sche Feld hatte ich damals noch nicht her¬ 
vorgehoben. Auf ihre Bedeutung für die Sprache besonders hinge¬ 
wiesen zu haben ist Quensel’s Verdienst. Dieser Autor spricht sich 
auch (2) gegen die Homologisierung des BßocA’schen Zentrums und 
der Präfrontalregion aus und will in letzterer ebenfalls ein diesem 
übergeordnetes, nicht beigeordnetes Gebiet sehen. Er schließt sich 
in seiner Auffassung über die Bedeutung der Präfrontalregion an 
Flechsig an. Die Ausfallserscheinungen bei hinreichend großer, doppel¬ 
seitiger Stirnhirn Zerstörung sind nach Flechsig folgende (S. 28B) -): 
„Die Erscheinungen tragen einen ausgesprochen generellen Charakter. 
In demselben ist keinerlei Hinweis auf einzelne Sinnesorgane, einzelne 
Körpersegmente u. dgl. enthalten. Es ist die psychische Persönlich¬ 
keit im engeren Sinne, welche sich verändert zeigt. Es findet sich hier 

1. eine Herabsetzung der gemütlichen Anspruchsfähigkeit, des 
Interesses, der Anteilnahme an inneren wie an äußeren Vorgängen; 

2. die gesamte spontane Betätigung, speziell auch in Form der 


J ) Die Anschauung von der Bedeutung des Stirnhirnes für die Intention scheinen 
mir besonders weder die neueren Beobachtungen von Förster (2) und von Bonhoepfer (3) 
zu bestätigen. Besonders der Fall des Letzteren ist in diesem Sinne höchst be¬ 
deutungsvoll. 

2 J Ich zitiere nach der QuKNSEL'schen Arbeit, da mir das FDECHSio’sche Original 
nicht zugänglich ist. 
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aktiven Aufmerksamkeit, leidet Not; es bedarf besonderer äußerer 
Antriebe, um passiv Vorstellungsreihen, Affekte oder Handlungen aus¬ 
zulösen, welche cessante causa rasch wieder erlöschen. Und doch 
kann dabei der logische Zusammenhang der Vorstellungen, die Klar¬ 
heit der früher gebildeten Begriffe mit wenigen Ausnahmen, die Er¬ 
innerung an die in gesunden Zeiten erworbenen Erfahrungen und 
ihrer zeitlichen Zusammenhänge gewahrt sein; 

3. dagegen tritt in zahlreichen Fällen auf das deutlichste eine 
Störung der Merkfähigkeit hervor, welche nicht besondere Gruppen 
von Vorstellungen, sondern ganz allgemein die während eines be¬ 
stimmten Zeitabschnittes gehabten persönlichen Erlebnisse betrifft.“ 

Wir haben, so führt Quensel aus, im präfrontalen Hirngebiet ein 
Organ vor uns, dem neben anderen Funktionen die Bedeutung eines 
„den niederen und höheren (kombinierenden und erinnernden) motori¬ 
schen Großhirnapparaten übergeordneten Zentrums zukommt, und das 
in Beziehung steht zur Verbindung der Gefühls- und Willensvor¬ 
gänge mit den intellektuellen assoziativen Prozessen“ (S. 287). Ich 
glaube die Bedeutung dieses Zentrums nicht besser als durch diese 
Charakteristik Quensel’s umschreiben zu können, mit dessen An¬ 
schauungen ich in dieser Beziehung völlig harmoniere. 

Es kann nicht meine Aufgabe sein, die Frage der Bedeutung des 
Stirnhirns hier auch nur annähernd zu erschöpfen und etwa die ganze 
Literatur anzuführen. Erwähnen möchte ich nur noch, daß auch Kleist 
für eine Lokalisation der hirnphysiologischen Vorgänge, welche dem „An¬ 
trieb“ zur willkürlichen Bewegung zugrunde liegen, im Stirnhirn eintritt. 

Ich habe zur sichereren Entscheidung der Frage der Be¬ 
deutung des Stirnhirnes für die Sprache noch dadurch 
neues Beweismaterial zu gewinnen gesucht, daß ich die Fälle von 
transkortikaler Aphasie daraufhin durchforschte, ob sich bei ihnen 
eine besondere Beteiligung der Störung der Intention findet und ob 
in diesem Falle dann wieder anatomische Veränderungen vorliegen, 
die die Annahme eines Zusammenhanges mit einer Affektion der prä¬ 
frontalen Region gestatten. Es liegt auf der Hand, daß eine der¬ 
artige Untersuchung auf vielfache große Schwierigkeiten stößt. Ganz 
abgesehen davon, daß sie eine sehr minutiöse Durchforschung zahl¬ 
reicher Krankengeschichten erfordert, ist ihr durch die Mangel¬ 
haftigkeit vieler Krankengeschichten gerade in der Richtung, die uns 
interessiert, natürlich eine Schranke gesetzt. Es sind deshalb nicht 
allzuviel Fälle, die ich verwerten kann. Wenn man die Fälle durch¬ 
sieht, so fällt eine Differenz insofern auf, als in einem Teil derselben 
erwähnt wird, daß die Kranken viel sprechen, in einem anderen, 
daß sie wenig oder gar keine Neigung zum Sprechen haben. 
Ich glaube, daß daraus ein gewisser Rückschluß auf die gestörte 
oder erhaltene Intention sich ziehen läßt. 
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Unter dieser Voraussetzung bestätigen die tatsäch¬ 
lichen Befunde unsere Annahme von der Bedeutung des 
Stirnhirn für die Sprache. So finden wir z. B. in dem Falle 
von Liepmann und Maas, bei dem eine Erweichung vorlag, die ab¬ 
gesehen vom Balken einen beträchtlichen Teil des Markweißes vom 
vorderen Stirnpol bis in den Parazentral lappen zerstört hat, die An¬ 
gabe, daß die Sprache zwar intakt war, die Intention aber herab¬ 
gesetzt war, Patient spontan wenig sprach. Bei den Fällen trans¬ 
kortikaler Aphasie, die durch Herde in den hinteren Hirnabschnitten 
bedingt sind, finden wir keine Störung der Intention, die Kranken 
sprechen viel; die Herabsetzung der Spontansprache tritt aber sofort 
in Erscheinung, wenn gleichzeitig Stirnhirnaffektionen sich finden, so 
z. B. in den Fällen von Stransky, Pick, Liepmann, Nöthe u. a. 

Ich glaube, daß wir nach dem Angeführten berechtigt sind, 
wenigstens mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit anzu¬ 
nehmen, daß jeneFunktion der Intention zum Sprechen 
vom Stirnhirn geleistet wird. 

Das Gleiche scheint mir schon aus rein theoretischen Gründen 
auch für die aktive Hemmung, die ja mit der Intention in so 
inniger Beziehung steht, zu gelten. Wie wir später bei Besprechung 
der anatomischen Grundlagen der Echolalie sehen werden, findet diese 
Annahme in den tatsächlichen Befunden insofern ihre Bestätigung, 
als es, solange die Intention zum Sprechen intakt ist, zu keiner 
echten Echolalie kommt, sondern diese, das Nachsprechen ohne jede 
Hemmung, erst bei herabgesetzter Intention eintritt, daß anatomisch 
das Eintreten der Echolalie auch eine Mitschädigung des Stirnhirnes 
resp. seiner Beziehungen zum Sprachapparat erfordert. Wir können 
also auch die aktive Hemmung mit dem Stirnhirn in Be¬ 
ziehung bringen. 


B. Das Sprachverständnis. 

Nicht minder kompliziert als bei der Spontansprache liegen die 
Verhältnisse beim Sprachverständnis. Zunächst ist ja anzunehmen, 
daß sich die ErregungsVorgänge wenigstens zentral vom Sprachfeld 
in gleicher Weise — nur in umgekehrter Richtung — wie beim 
Spontansprechen abspielen werden. Aber damit ist doch der Vor¬ 
gang keineswegs dem bei der Wortwahl gleich zu setzen. Schon die 
einfache Identifizierung eines gesehenen Gegenstandes von der Sprach- 
vorstellung her ist recht verschiedenartig von dem Vorgang beim 
Gegenstandbenennen. 

Es kommt eben nicht nur auf den zu durchlaufenden Weg an, 
sondern auch auf die sich abspielenden Erregungsvorgänge, und diese 
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können sehr verschiedenartig sein, je nachdem der Reiz von der 
Peripherie zum Zentram oder umgekehrt verläuft 1 ). Sie sind ganz 
andere, wenn sie von einem sinnlich gegebenen Objekt ihren Ausgang 
nehmen, als wenn dies von der nichtsinnlichen Vorstellung aus ge¬ 
schieht; die sinnliche Stütze hilft Widerstände der Leitung viel 
leichter zu überwinden. Das ist eine der Hauptursachen, weshalb es 
bei einer gleichmäßigen Herabsetzung der Assonanz zwischen Sprach- 
Vorstellungen und Objekt voi-stellungen zu dem charakteristischen Bilde 
der amnestischen Aphasie kommt. 

Noch weniger ist der Vorgang beim gewöhnlichen „Verstehen“ 
eines Satzes, eines Auftrages usw., etwa eine einfache Umkehr des 
Vorganges beim Spontansprechen. Keineswegs werden hier alle jene 
Assoziationskomplexe angeregt, die beim umgekehrten Vorgang, der 
„Wortwahl“ in Tätigkeit sind. Wir beschränken uns beim Verstehen 
oft auf das allernotwendigste, bei Aufträgen nur auf das, was zur 
notdürftigen Ausführung des Auftrages genügt — und das ist oft recht 
wenig. Wie wenig weit das Verständnis eines gehörten Satzes gegangen 
zu sein braucht, selbst wenn das Individium eine verlangte Auf¬ 
forderung richtig ausführt, setzt einen bei näherer darauf gerichteter 
Prüfung immer wieder in Erstaunen, ist aber jedem, der gewohnt ist 
aphasische Kranke zu untersuchen, zu bekannt, als daß ich darauf 
näher einzugehen brauchte. 

Weiter ist zu berücksichtigen, daß der Erkennungsvorgang auf 
sensorischen Reiz mit weit weniger Aktivität vor sich geht als das 
bewußte Sprechen, daß also zum mindesten ein geringerer Gesamt¬ 
aufwand von Energie dazu notwendig ist, weshalb etwa bei Hinder¬ 
nissen der Erkennungsvorgang ev. noch von statten gehen wird, 
während das geordnete Sprechen schon gestört ist. 

Defekte der geordneten Sprache werden äußerlich weit deutlicher 
in Erscheinung treten, als solche des Verständnisses, weil wir erstere 
— und zwar eben durch den äußerlich wahrnehmbaren Defekt — 
leicht beurteilen können, letztere aber nur aus den Reaktionen des 
Individuums erschließen können, was selbstverständlich weit weniger 
eindeutig ist und gelegentlich beträchtliche Defekte verdecken kann. 

Schließlich ist der Ablauf der Erregung auf der transkortikalen 
sensorischen Bahn noch sehr abhängig von den Vorgängen im Sprach- 
apparat selbst, besonders von denen im sensorischen Teile desselben 
Wir wissen, daß Funktionsstörungen im erstereu durch energische 
Tätigkeit des letzteren überwunden werden können. Auch der mo¬ 
torische Akt kann gelegentlich ähnlich wirken (Verstehen von vorher 
nicht Verstandenem durch Nachsprechen). Störungen des Lautver¬ 
ständnisses wirken in hohem Maße auf das Sinnverständnis zurück; 

! ) Ich weise hier besonders auch auf die Ausführungen Bleulers hin. 
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und zwar besteht hier keineswegs ein einfaches Verhältnis zwischen 
der Beeinträchtigung der ersteren Funktion zu der der letzteren. 
Geringe Störungen der Lautperzeption brauchen das an sich intakte 
Sinnverständnis kaum wesentlich zu beeinträchtigen; andererseits 
schädigen bei an sich nicht völlig intaktem Sinnverständnis schon 
geringfügige Störungen der Lautperzeption dasselbe in hohem Maße. 
Wir werden diese Verhältnisse später bei Besprechung der Störungen des 
Verständnisses noch näher kennen lernen. Hier genügt es uns darauf 
hinzuweisen, um darzutun, wie das Wortlaut Verständnis den Er¬ 
regungsablauf in der transkortikal-sensorischen Bahn beeinflußt. 

Alle diese angeführten Momente zeigen uns, daß der Vorgang 
beim Verstehen recht beträchtlich von dem bei der Wortwahl ab¬ 
weicht, wenn er sich auch zum größten Teil wenigstens im selben 
Apparat abspielt. 

Sowohl Spontansprache wie Verständnis — das ist 
das Gesamtresultat unserer letzten Ausführungen — 
können nicht durch die Annahme einer einfachen Ver¬ 
bindung zwischen Sprachfeld und übrigem Gehirn ihre 
Erklärung linden, sondern beruhen auf komplizierten 
psychischen Vorgängen, die anatomisch-physiologisch 
gesprochen komplizierter Assoziationsapparate zu 
ihrem Ablauf bedürfen. Diese sind für den rezeptiven 
wie den aktiven Teil, soweit es sich um die Be¬ 
ziehungen zwischen Sprachapparat und übrigem Gehirn 
handelt, die gleichen. Bei anatomischer Gleichheit 
sind jedoch die in diesen Apparaten sich abspielenden 
Erregungen bei beiden Vorgängen recht verschieden. 
Wir werden sehen, daß dieses Resultat von größter Bedeutung für 
die Auffassung der transkortikalen Defekte ist. 

Diese Assoziationsapparate liegen in der Rinde, die ich als „Be¬ 
griffsfeld“ bezeichne resp. in den zwischen dem Sprachfeld und dem 
Begriffsfeld sich hinziehenden meist kurzen Assoziationsfasern (dem 
„Übertragungsapparat“), also den Rindenabschnitten, die zwischen 
Inselwindungen und der übrigen linken Hemisphäre liegen, insbe¬ 
sondere also dem Gyri temporalis I, supramarginalis, angularis usw. 
In diesen finden sich tatsächlich die Defekte in jenen Fällen, wo wir 
auch psychologisch eine Abtrennung des Sprachfeldes vom Begriffs¬ 
felde annehmen. 

Es ist kein Zufall, daß wir den Beziehungsapparat zwischen 
Sprachfeld und Begriffsfeld in etwa die gleiche Gegend zu lokalisieren 
haben, die eine so große Bedeutung für die Entstehung der ideatori- 
schen Apraxie hat. Es ist dies nach meiner Anschauung vielmehr 
selbstverständlich, da ja der Beziehungsapparat eben in das Begriffs¬ 
feld direkt übergeht, dessen Läsion die Apraxie erzeugt. 
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3. Die Schriftsprache. 

Wir haben bei unserer bisherigen Besprechung die Schrift¬ 
sprache fast gar nicht berücksichtigt. Wir müssen jetzt noch auf 
gewisse Eigentümlichkeiten derselben eingehen, weil wir sie zum 
Verständnis der Störungen bei den transkortikalen Aphasien 
brauchen. 

Beim Lesen werden die perzipierten Buchstaben im Begriffsfeld als 
räumliche Gebilde erkannt, erwecken von da die Sprachvorstellung 
der Buchstaben im Sprachfelde, die sich, wenn es sich um Worte 
handelt, zu der entsprechenden Wortvorstellung verbinden. Die 
Wortvorstellungen werden dann auf die vorher dargelegte Weise wie 
alle andern verstauden oder laut ausgesprochen. Allerdings spielt 
sich das Lesen in dieser buchstabierenden Weise nur beim ungeübten 
Lesen und beim Lesen unbekannter Worte ab. Gewöhnlich lesen 
wir wortweise oder satzweise, d. h. wir erfassen nur gewisse wesent¬ 
liche Bestandteile des optischen Bildes, und diese erwecken die 
richtige Sprachvorstellung; im Prinzip handelt es sich aber um den¬ 
selben Vorgang wie beim buchstabierenden Lesen. Uns muß von 
diesem gesamten Erregungsablauf vor allem der Teil interessieren, 
der zwischen Sprachfeld und Begriffsfeld, also auf transkortikalen 
Bahnen sich abspielt. Dreimal müssen diese passiert werden, einmal bei 
der Erweckung der Sprachvorstellung vom Buchstabenbild her, das 
zweite beim Verstehen des Gelesenen (bei dem der „Sinn“ im Be¬ 
griffsfeld vom Wortbegriff her erweckt wird), das dritte Mal schließ¬ 
lich beim Lautlesen (bei dem die Sprach Vorstellungen vom Sinn her 
nochmals erregt werden und ihrerseits [gleichzeitig mit dem intentio- 
nellen Impuls] das motorische Feld in Tätigkeit setzen). Die sich 
dabei abspielenden Erregungen sind keineswegs von gleicher Dignität, 
vor allem besitzt wenigstens bei Individien, die viel zu lesen gewohnt 
sind, der Vorgang des reinen Lesens gegenüber dem 
Lesen mit Verständnis eine große Selbständigkeit. 

Wir können zweifellos auch lesen, was wir nicht verstehen. Die 
Erregung läuft dann durch das Sprachfeld direkt auf die motorischen 
Foci, die beim Lautlesen vom frontalen Begriffsfeld intentioneile An¬ 
regung erhalten. Im Sprachfeld kommt es entweder zu einem 
Wiedererkennen des ganzen Wortes (bei klanglich-sprachlich, aber 
nicht inhaltlich bekannten Worten) oder nur zum Wiedererkennen 
der Buchstaben oder Silben, die rein äußerlich zusammengefügt 
werden (bei auch sprachlich fremden Worten). Die gleichzeitige Er¬ 
weckung des Begriffsfeldes vom Sprachfeld fällt zwar gewöhnlich 
nicht ganz aus, es wird aber nur ein Verstehen der Bedeutung der 
einzelnen Buchstaben wachgerufen (das dem Verstehen des gesehenen 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



394 


Kurt Goldstbin. 


Digitized by 


Buchstabens nichts wesentlich Neues hinzufügt, da wir ja keine ein¬ 
heitliche Gesamtsprachvorstellung des gelesenen Wortes bei unbe¬ 
kannten Worten von früherher besitzen und dementsprechend auch 
kein Objektbegriff durch dasselbe wachgerufen werden kann). Nur 
wenn etwa eine sprachliche Gesamtvorstellung gebildet wird (bei 
sprachlich bekannten Worten) können sich daran zwar verschiedene 
Assoziationen knüpfen, aber nicht solche, die den „Sinn“ des Wortes 
repräsentieren, der ja unbekannt ist. 

Eigentlich ist dieses Lesen überhaupt kein Lesen im gewöhn¬ 
lichen Sinne, sondern nur ein Umsetzen optischer Buchstabenbilder 
in sprachliche und motorische Erregung. Es ist ein weit primitiverer 
Vorgang als das eigentliche Lesen. Von ihm nimmt aber das Lesen 
seinen Ausgang, er wird vom Kinde zuerst geübt und läuft später 
mit außerordentlicher Promptheit, bei dem im Lesen Geübten fast 
automatisch, ab. Er wickelt sich jedenfalls dann getrennt von dem 
verständnisvollen Lesen und ohne besondere Aufmerksamkeit ab, die 
zum verständnisvollen Lesen immer notwendig ist. Wir können, ab¬ 
gelenkt durch etwas anderes richtig laut lesen, ohne das Geringste 
zu verstehen. Bei herabgesetzter Bewußtseinstätigkeit auf ver¬ 
schiedenartigster Grundlage finden wir ebenso ein relatives Intakt¬ 
sein des Lautlesens bei vollständiger Aufhebung des Verständnisses 
und anderer höherer Leistungen des Begriflfsfeldes. Wir müssen an¬ 
nehmen, daß die Passage durch das Begriffsfeld und die Bahnen 
zwischen Begriflfsfeld und Sprachfeld bei diesem primitiven Lesevor¬ 
gang offenbar eine ganz andersartige und eine relativ geringfügigere 
Leistungsfähigkeit des Substrates erfordernde ist als beim ver¬ 
ständnisvollen Lesen. 

Bei diesem Lesen unter herabgesetzter Bewußtseinstätigkeit oder 
Aufmerksamkeit kann sich der Vorgang bis zum Sprachfeld wie beim 
bewußten Lesen abwickeln, es können also bekannte Wortvor¬ 
stellungen wachgerufen werden, es brauchen auch nicht alle Teile 
des Wortes gesehen zu werden, sondern wie beim bewußten Lesen 
kann vorwiegend wortweise, nicht buchstabierend gelesen werden, es 
kann nur die Erweckung des Verständnisses ausfallen. Das Lesen 
kann dabei so klingen, als wenn es mit Verständnis erfolgt, w r eil 
dazu ja nur die Intaktheit der Sprachvorstellung, die richtige Silben¬ 
bildung, Betonung usw. notwendig ist, und wir diese bei bekannten 
Worten auch ohne Verständnis zu Wege bringen können infolge der 
außerordentlichen Geübtheit der in Betracht kommenden Merksysteme. 
Defekte zeigen sich erst bei ungeübten, selteneren, besonders kompli¬ 
zierten Wortbildungen, für die nicht mehr die reinsprachlichen sehr 
geübten und automatisch ablaufenden Merksysteme allein von Be¬ 
deutung sind, sondern die zu ihrer Bildung der Hilfe des Verstehens 
bedürfen, und besonders bei solchen W’orten, zu deren richtiger Aus- 
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spräche, Betonung usw. das Verständnis des Zusammenhanges not¬ 
wendig ist, weil sie in verschiedenem Zusammenhang verschieden ge¬ 
sprochen werden müssen. 

Wir werden danach annehmen müssen, daß bei einer Herab¬ 
setzung der Leistungsfähigkeit des Begriffsfeldes 
resp. seiner Beziehungen zum Sprachfelde der reine 
Lesevorgang noch erhalten bleiben kann, während das 
verständnisvolle Lesen schon beeinträchtigt ist. Das 
Lesen steht in dieser Beziehung dem einfachen Nachsprechen nahe. 
Gewiß ist aber für das Erhaltensein des Lesens überhaupt eine ge¬ 
wisse Beziehung zum Begriffsfeld unbedingt notwendig, im besonderen 
zu dem frontalen Teile desselben, allerdings in viel geringerem Maße 
als für die spontane Sprache und in etwa ähnlicher Stärke als für 
das Nachsprechen. 

Was wir Lesen nennen, kann im einzelnen Falle 
also sehr verschiedenartiger Natur sein: 

1. Es kann eine einfache Erweckung von Sprachvorstellungen 
durch optisch-räumliche Buchstabenvorstellungen und von da aus¬ 
gehende Erregung der motorischen Foci sein (buchstabierendes ver¬ 
ständnisloses automatisches Lesen). 

2. Es kann in einer Erweckung von Wortvorstellungen und dem¬ 
entsprechenden richtigem Lautlesen von Worten bestehen und ihm 
nur die Erweckung des Begriffsfeldes, das Verständnis, abgehen 
(richtiges Lesen ohne Verständnis). 

3. Schließlich kann der zweite Vorgang mit Erweckung des Ver¬ 
ständnisses ablaufen (vollständig normales Lesen). 

Die Arten des Lesens unterscheiden sich voneinander durch ver¬ 
schiedene Kompliziertheit und mehr oder weniger große Geübtheit 
der ihnen zugrunde liegenden psychischen Vorgänge. Das Lesen 
kann durch Störungen der einzelnen Komponenten, die für sein Zu¬ 
standekommen eine Rolle spielen, in sehr verschiedener Weise ge¬ 
stört sein. Nur eine genaue Analyse der Grundvorgänge kann die 
Ursache der Störung des Lesens im einzelnen Falle aufklären. Uns 
interessiert vor allem, daß die Beziehungen des reinen 
Lesaktes zum Verständnis einen besonderen Akt er¬ 
fordern, der relativ spät erworben ist und bei 
Funktionsherabsetzung im Begriffsfeld oder der Be¬ 
ziehungen zwischen demselben und dem Sprachfeld am 
leichtesten und frühesten lädiert werden kann. 

Ähnlich wie beim Lesen liegen die Verhältnisse beim Schreiben. 
Beim spontanen Schreiben beginnt die Erregung bei der „Objektvorstel¬ 
lung“, von dort aus werden nach komplizierteren Vorarbeiten, auf die 
wir hier nicht nochmals eingehen wollen, wie beim spontanen Sprechen 
die Sprachvorstellungen gewählt, die ihrerseits im Sprachfeld in 
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Buchstaben Vorstellungen zerlegt werden. Jede einzelne Buchstaben¬ 
vorstellung erweckt dann die entsprechende räumliche Buchstaben¬ 
form vorstellang unter individuell mehr oder weniger starker Erregung 
der optischen Residuen. Die räumliche Buchstabcnformvorstellung 
wird der Ausgangspunkt für die Erregung der motorischen Foci des 
Handzentrums, im besonderen der geübten motorischen Merksysteme 
in demselben, wobei natürlich für die Schreibausführung ein inten- 
tioneller Akt mit in Tätigkeit ist. Wir haben einen höchst kompli¬ 
zierten Erregungsablauf vor uns. Ein Teil desselben, die begriffliche 
Leistung bei der Auswahl der zu schreibenden Worte, die intentionelle 
Anregung, entspricht vollständig den Vorgängen bei der spontanen 
Sprache. Zu dieser Auslösung sind deshalb auch dieselben trans¬ 
kortikalen Beziehungen notwendig wie beim spontanen Sprechen, 
und es ist nur natürlich, daß die durch Läsionen dieser Beziehungen 
gesetzten Defekte der spontanen Sprache auch beim spontanen 
Schreiben zum Ausdruck kommen. Aber auch von diesen Be¬ 
ziehungen abgesehen bleiben noch weitere Beziehungen des Schreibens 
zum Begriffsfeld übrig; diese treten uns besonders deutlich beim 
Diktatschreiben entgegen. Zunächst schreiben wir gewöhnlich erst, 
wenn wir verstanden haben, was diktiert wird, nachdem also die 
von dem akustischen Perzeptionsfeld erweckten Sprachvorstellungen 
den Objektbegriff wachgerufen haben, d. h. eine Erregung auf der 
transkortikalen sensorischen Bahn stattgefunden hat. Das ist die 
Beziehung des Schreibens zum Sprachverständnis, die auch beim ver¬ 
ständnisvollen Kopieren in Tätigkeit ist. Vom Verstehen wird dann 
wie beim spontanen Schreiben der Schreibakt über das Sprachfeld 
angeregt. Auch das Diktatschreiben geht gewöhnlich mit einer ge¬ 
wissen Spontaneität vor sich und auch das Kopieren nicht ganz ohne 
eine solche. Es ist hier ähnlich wie beim Nachsprechen. Nun 
können wir aber auch sowohl beim Diktatschreiben wie bes. beim 
Kopieren ohne jedes Verständnis schreiben, kopieren sogar ohne jede 
Beziehung zur Sprache überhaupt. Dann geht die Erregung gar 
nicht durch das Sprachfeld hindurch, sondern ausschließlich durch das 
Begriffsfeld, das Kopieren kann zu einem rein optisch-motorischen 
Vorgang werden. Dieser bleibt natürlich erhalten auch bei völliger 
Loslösung des Sprachfeldes vom Begriffsfeld durch Erkrankungen. 
Bei Affektionen des Begriffsfeldes dagegen wird er besonders ge¬ 
schädigt sein, weil ja die Ausführung der Schreibbewegungen die 
Intaktheit der im Begriffsfeld gebildeten Buchstabenformvorstellungen 
erfordert. 

Wie das Kopieren vom Sprachfelde losgelöst sein kann, so kann 
das Diktatschreiben in nur sehr loser Abhängigkeit vom Begriffsfeld, 
wenigstens von dessen höheren Leistungen als wesentlich sprachlicher 
Vorgang ablaufen. Wir könuen sicher verständnislos nach Diktat 
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schreiben, d. h. die Erregung der Buchstabenformvorstellung vom 
Sprachfeld kann normal von statten geben, ohne daß das Verständnis 
der Sprach Vorstellung dabei erweckt wird; es ist hier ähnlich wie 
beim Lesen. Auch hier ist fraglos der reine Schreibakt auf akustischen 
Reiz hin ein viel einfacherer, geübterer, mehr automatisch ablaufender 
Vorgang als das Diktatschreiben mit Verständnis. Wir werden bei 
einer Herabsetzung der Funktion der Beziehungen zwischen Sprachfeld 
und Begriffsfeld erwarten können, daß ev. auf Diktat noch geschrieben 
werden kann, aber ohne jedes Verständnis. Begünstigend kommt hier¬ 
für hinzu, daß eventuell jeder Buchstabe vom Sprachfeld, wie er ge¬ 
hört wird, auf das Begriffsfeld übertragen und so geschrieben werden 
kann, daß aber zur Erweckung der Objektvorstellung die Bildung eines 
vollständigen Wortbegriffes notwendig ist, daß ferner der Schreibakt 
wenigstens beim Geübteren für viele Worte rein motorisch vor sich 
geht ohne immer erneute Anregung jedes Buchstabens — im Gegen¬ 
satz zu dem viel komplizierteren Erregungsablauf beim Verstehen. 
Alle diese Momente werden dazu beitragen, daß bei irgendwelchen 
Defekte (die nur die Lautperzeption und die Sprachvorstellung selbst 
iutakt lassen) das einfache verständnislose Diktatschreiben günstiger 
sich gestaltet als das verständnisvolle Schreiben, es steht darin dem 
Nachsprechen und dem verständnislosen Lautlesen nahe. Was die 
intentionelle Anregung betrifft, so bedarf sowohl das Diktatschreiben 
wie das Kopieren einer solchen, aber einer weit geringeren als das 
Spontanschreiben; es wird also bei Störungen der Intention weniger 
leiden als dieses. 


4. Allgemeine Bemerkungen über die Funktion des 

Sprachapparate8. 

Unsere Ausführungen über den Aufbau des Sprachapparates und 
seine Lokalisation bedürfen einiger erläuternder Worte, damit sie 
nicht mißverstanden werden. Selbstverständlich nehme ich nicht eine 
umschriebene Lokalisation bestimmter psychischer Vorgänge an; ich 
habe mich über die Art, wie ich mir die Lokalisation denke, über 
das, was zu lokalisieren ist, früher ausgesprochen und möchte dorthin 
verweisen (8). Wenn ich von einem Feld der akustischen Sprach- 
merksysteme oder von einem Begriffsfeld usw. spreche, so tue ich 
das nur der Kürze halber, und bin mir selbstverständlich bewußt, 
daß ich damit nicht scharf lokalisierte Zentren im Auge habe, sondern 
nur Stätten, die mit den fraglichen Funktionen in einer bisher und 
vielleicht immer kaum näher zu deAnierenden Beziehung stehen. Von 
irgendeiner atomistischen Auffassung in der Lokalisationsfrage bin 
ich so weit wie kaum einer entfernt. Von einer Lokalisation etwa 
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einzelner Bestandteile, wie Vorstellungen usw., kann meiner Meinung 
nach keine Bede sein. Ich hebe das besonders hervor, weil meine 
Auffassung des Begriffsfeldes in dieser Weise beurteilt worden ist, 
z. B. von Pelz. Weil ich die Läsion der Begriffe, der Objektvorstel¬ 
lungen oft besonders betont habe bei gewissen transkortikalen 
Aphasien, die ich mir durch eine Affektion des Begriffsfeldes zustande 
kommend gedacht habe, so habe ich doch die Begriffsbildung keines¬ 
wegs als alleinige Funktion des Begriffsfeldes angesehen. Ich habe 
schon immer hervorgehoben, daß noch eine ganze Beihe anderer 
Leistungen im Begriffsfeld zustande kommen, so z. B. die Zueinander¬ 
ordnung der Begriffe zu Gedanken usw. Pelz gibt dieses auch selbst 
zu, wenn er mein Zitat anführt: das Begriffsfeld sei als die Zentrale 
alles Erkennens, aller höheren psychischen Tätigkeit anzusehen. 
Allerdings findet Pelz diesen Ausdruck „völlig verschwommen“; warum, 
ist mir nicht verständlich. Er soll nicht ins Detail gehen, sondern nur 
eine allgemeine Charakteristik geben. Daß ich keiner schematischen 
Auffassung der Denkvorgänge huldige, dürfte wohl aus allen meinen 
Arbeiten hervorgehen. Ich habe es immer wieder ausgesprochen, 
daß ich vor jedem Lokalisationsversuch eine Analyse des gesamten 
psychischen Bildes verlange; meine Auffassung des Begriffsfeldes 
sollte, keine abgeschlossene sein, sondern sozusagen ein Programm 
darstellen und nur auf die Wege hin weisen, auf denen wir zu gehen 
haben, um den psycho-physiologischen Aufbau des Begriffsfeldes näher 
zu erforschen. 

Ich verhehle mir nicht, ja ich möchte es besonders hervorheben, 
weil es nicht selten übersehen wird, daß wir es bei der Abgrenzung 
der erwähnten Hirnzentren und ihrer assoziativen Beziehungen nur 
mit einem verhältnismäßig groben Schema der vor¬ 
liegenden Verhältnisse zu tun haben. Wir müssen uns 
darüber klar sein, daß dieses Schema des Sprachapparates gewisser¬ 
maßen nur eine mechanische Nachbildung der wirklichen 
Vorgänge darstellt (ähnlich wie alle unsere Maschinen, die durch 
die Natur geschaffenen Apparate in ihren mechanischen Prinzipien 
nachbilden), dem aber eines fehlt, das auch andere Maschinen ent¬ 
behren, das selbsttätige Leben; es sind eben Maschinen und nicht 
Organismen. So ist auch der von uns genannte Sprachapparat eine 
Maschine, deren Intaktheit notwendig ist, damit sich die Sprachvor- 
gänge abspielen können. Er wird aber zu dem Organismus, den er 
in Wirklichkeit darstellt, erst durch das lebendige Erregungsspiel, 
dem nachzugehen und es zu verstehen uns nur im Allergröbsten 
gelingt. 

Vor allem kann man sich die gegenseitige Anregung der 
einzelnen Abschnitte und das Hin- und Herlaufen der 
Erregungen gar nicht kompliziert genug denken. Man 
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hüte sich mit dem Begriff der Leitangsbahn etwa die Vorstellung einer 
direkten einfachen Erweckung eines psychophysischen Erlebnisses durch 
ein anderes zu verbinden. Die sich abspielenden Vorgänge sind wesent¬ 
lich komplizierter, es findet ein häufiges Hin- und Hergehen der 
assoziativen Erregung statt, ehe eine Anregung erreicht ist. Die 
Anregung ist bei allen einzelnen Erlebnissen selbst gleicher Kategorie 
keineswegs die gleiche, sondern jedes hat seinen ganz besondern 
individuellen Erregnngsmecbänismus. Wir haben ja vorher schon 
ausgeführt, daß nicht eine einfache Bahnverbindung die Erweckung 
der Sprachvorstellung von seiten des Begriffsfeldes vermittelt, sondern 
höchst vielfältige hin- und rücklaufende assoziative Vorgänge 
dabei im Spiele sind, die noch für jedes Wort eine besondere indi¬ 
viduelle Eigenart besitzen. 

Für manche nichtsprachlichen Erlebnisse ist die Beziehung zur 
Sprache eine so innige, daß sie kaum ohne dieselbe zustande kommen 
können. Bei andern ist dieses wieder weniger der Fall. So sind die 
konkreten Vorstellungen zweifellos weniger innig an bestimmte 
Sprachvorstellungen gebunden als die höheren allgemeineren Begriffe. 
Letztere lassen sich ohne Sprache kaum denken, bei ersteren stellt 
die Sprache mehr eine Begleiterscheinung dar. Die verschiedene 
Innigkeit der Beziehung wird natürlich bei ev. Herabsetzung der 
Funktion zum Ausdruck kommen. 

Ebenso wie es zweifellos ein Denken ohne notwendige sprach¬ 
liche Begleiterscheinung gibt, ebenso gibt es eine selbständige Sprache. 
Gewiß ist die Sprache nur Symbol und führt immer zurück auf das, 
was durch sie symbolisch ausgedrückt werden soll, auf die Welt der 
Gedanken, aber sie hat sich gerade, um diese Welt möglichst ein¬ 
deutig zum Ausdruck bringen zu können, eigene Möglichkeiten und 
Gesetze geschaffen. So ist das Spiel der Assoziationen im Sprach- 
apparat selbst, wie wir schon an anderer Stelle hervorhoben, keines¬ 
wegs eine einfache Parallelerscheinung der Assoziationsvorgänge im 
nichtsprachlichen Gehirnapparat, sondern neben gewissen Parallel¬ 
erscheinungen gehen in beiden Apparaten selbständige Vorgänge 
einher, das Assoziationsspiel komplizierend und die Zugänglichkeit 
für unser Verständnis erschwerend. Diese sprachlichen Eigen¬ 
gesetzlichkeiten werden wir berücksichtigen müssen, wenn wir 
die Erscheinungen bei krankhaften Defekten verstehen wollen. 
Heilbbonneb hat im besonderen das Reihensprechen als eine 
Eigenleistung des motorischen Sprachfeldes gekennzeichnet. Damit 
aber sind die sprachlichen Eigenleistungen keineswegs erschöpft. Ich 
glaube, man wird sowohl noch weitere rein motorische Eigen¬ 
leistungen als auch Eigenleistungen des zentralen Sprachfeldes an¬ 
erkennen müssen, d. h. man wird anerkennen müssen, daß rein sprach¬ 
liche Vorgänge die Sprache beeinflussen, z. B. die Wortwahl u. a., 
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ohne das dabei — abgesehen von einer gewissen allgemeinen An¬ 
regung — begriffliche Vorgänge eine Rolle spielen. Das Charakte¬ 
ristische einer Eigenleistung besteht ja darin, daß Vorgänge, zu deren 
Ablauf vorher dauernde Anregung (hier der sprachlichen von seiten 
der Objektbegriffe, des Denkens usw.) notwendig war, jetzt nur eines 
Anstoßes bedürfen, um sich weiter abzuwickeln, ohne die dauerhaft 
gesonderte Anregung jedes Teiles des komplexen Vorganges. 

So laufen die Reihen rein motorisch ab, wenn nur das erste 
Glied erweckt ist; so erwecken auch andere sprachliche Vorgänge 
ihnen oft assoziierte andere sprachliche Vorgänge ohne erneute An¬ 
regung. Die litterale wie verbale Paraphasie beruht im letzten 
Grunde auf einer Lockerung der Reihenassoziationen im Sprach- 
apparat. Gewisse besonders in der Schule eingelernte Sprachver¬ 
bindungen rufen einander ganz unmittelbar hervor, so z. B. ist die 
rein sprachliche Beziehung zum Artikel eine sehr innige und fast 
unwillkürlich erweckbare. Ähnlich steht es mit gewissen syn¬ 
taktischen Konstruktionen, nämlich mit solchen, die rein sprachlicher 
Genese sind u. a. m. Pfebsdorff (1, 2) hat diese sprachlichen As¬ 
soziationen mit besonderer Sorgfalt studiert, er hat gezeigt, wie diese 
nicht nur in Wortenaneinanderreihung sondern in syntaktischen Wen¬ 
dungen einfachster Art ihren Ausdruck finden und wie durch die 
Erkenntnis dieser sprachlichen Eigenleistungen eine Reihe psycho- 
pathologischer Phänomen (Halluzinationen, fremde Gedanken usw.) 
erst verständlich werden. Wir werden sehen, daß gewisse sympto- 
matologische Erscheinungen der transkortikalen Aphasien auch erst 
dadurch ihre Erklärung finden. Daß diese Eigenleistungen bei den 
verschiedenen Menschen verschieden sein werden, je nach der Aus¬ 
bildung ihres Sprachapparates, die wieder von der Rolle, die die 
Sprache im Leben des einzelnen spielt, abhängt, liegt auf der 
Hand. Die Berücksichtigung individueller Differenzen wird weiter 
notwendig sein bei der Beurteilung der Bedeutung der verschie¬ 
denen sinnlichen und motorischen Komponenten der Sprache. Wenn 
auch die Anschauung Chabcots und seiner Anhänger in dieser 
Richtung wohl übertrieben war, so ist immerhin zweifellos, daß 
Ausfälle der einen oder anderen Komponente bei den einzelnen 
Menschen von recht verschiedenem Effekt sein können. Im be¬ 
sonderen gilt dies für die Schriftsprache, wo bei manchen Menschen 
der Verlust der optischen Erinnerungsbilder zur Agraphie, bei andern 
sicherlich nicht führt. 

Eine ganz besondere Berücksichtigung verdienen die Erreg¬ 
barkeitszustände in den einzelnen Abschnitten des Sprach¬ 
apparates; von ihnen hängt überhaupt die Arbeitsweise des Apparats 
ab. Störungen der Erregbarkeit erzeugen die verschiedensten, 
kompliziertesten Defekte, wobei die gegenseitige Beeinflussung der 
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einzelnen Abschnitte (sowohl durch die Beeinträchtigung der zugrunde 
liegenden Schädlichkeit seihst wie durch die Wirkung der funktionellen 
Diaschise) noch eine besondere Rolle spielt. Wir werden nachher 
sehen, wie gerade für die transkortikalen Aphasien die Erregbarkeits¬ 
störungen von besonderer Bedeutung sind. 

Ehe wir daran gehen auf Grund dieser Anschauungen über den 
Sprachapparat das Zustandekommen der transkortikalen Symptome 
zu erklären, wollen wir zwei Probleme erörtern, die uns bei unsern 
Ausführungen immer wieder begegnen und es deshalb zweckmäßig 
erscheinen lassen, über sie vorher Klarheit zu gewinnen. Das erste 
betrifft die Frage nach der Bedeutung der rechten Hemi¬ 
sphäre für die Sprache, das zweite das Nachsprechen. 


5. Die Überwertigkeit der linken Hemisphäre 
für die Sprache. 

Während )die besonders durch die Erfahrung bei aphasischen 
Kranken gewonnene Anschauung von der Überwertigkeit der einen 
Hemisphäre über die andere (bei Rechtshändern der linken und um¬ 
gekehrt) durch das Studium der apraktischen Erscheinungen im 
letzten Jahrzehnt noch gekräftigt wurde, sind gleichzeitig immer 
mehr Stimmen laut geworden, die auch der andern Hemisphäre eine 
größere Bedeutung zuerkennen möchten, vor allem sie für die Re¬ 
stitution der Symptome bei der Affektion der bevorzugten Hemisphäre 
in weitem Maße heranziehen möchten. Es liegt nicht in meiner Ab¬ 
sicht, auf die ganze diesbezügliche Literatur einzugehen, nur gewisse 
für die Frage der Restitution der aphasischen Störungen durch Ein¬ 
treten der rechten Hemisphäre besonders wichtige Punkte möchte ich 
hervorheben. 

Daß viele Fälle von linksseitiger Erkrankung der Sprachzentren 
trotz erhaltener Sprachfunktion sich durch den Nachweis der Links¬ 
händigkeit der Patienten erklären, bedarf kaum einer Erwähnung. 
Auch die Rückkehr der motorischen Sprache bei Zerstörung des 
linken motorischen Sprachzentrums braucht — nachdem man an¬ 
erkannt hat, daß die früher angenommene enge Lokalisation nicht 
berechtigt ist, und daß es weiter außer von der lokalen Zerstörung 
von der allgemeinen Beschaffenheit des Gehirnes abhängt, ob eine 
Störung eine dauernde ist oder nicht (vgl. bei von Monakow) — , noch 
nicht dazu zu veranlassen, einen Eintritt rechtzeitiger Himabschnitte 
zum Ersatz für die linke anzunehmen. Bedeutungsvoller für eine 
solche Annahme scheint schon die Tatsache, daß sensorische Aphasien 
in überwiegender Zahl der Fälle nur bei doppelseitiger Läsion Vor¬ 
kommen, daß eine einseitige Zerstörung des akustischen Perzeptions- 
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leides, im besondere auch der sensorischen Sprachresidnen, nicht zur 
sensorischen Aphasie führen muß. Allerdings werden wir sehen, daß 
gerade das akustische Perzeptionsfeld der Sprache eine gewisse 
Sonderstellung einnimmt, und daß es anzunehmen ist, daß schon 
normalerweise beide Seiten hier gemeinsam funktionieren, so daß es 
sich bei dem Erhaltenbleiben der Funktion weniger um einen Ersatz 
durch die andere Hemisphäre als um eine Alleinfunktion handelt. 
Auch die angebliche Besserung aphasischer Defekte durch die Übung 
der linken Hand, die ja sehr für ein Eintreten der rechten Hemi¬ 
sphäre an Stelle der linken sprechen würde, ist in diesem Sinne 
jedenfalls mit größter Vorsicht aufzunehmen. Wer weiß, wie oft sich 
aphasische Störungen sonst auch ohne diese Übung bessern und wie 
verschiedenartig sich diese Besserung gestaltet, der wird jedenfalls 
die Bedeutung dieser Übung nicht allzuhoch einschätzen und damit 
auch aus ihren angeblichen Erfolgen keine allzu weiten Rück¬ 
schlüsse auf die Übernahme der Funktion durch die rechte Hemi¬ 
sphäre ziehen. 

Nach dem tatsächlich vorliegenden Material scheinen mir nur 
recht wenige Fälle zu der Annahme zu berechtigen, daß die rechte 
Hemisphäre gewisse Funktionen der Sprache an Stelle der zerstörten 
linken übernimmt. Es wäre aber immerhin möglich, daß zwar der 
Nachweis des Eintretens der rechten Hemisphäre für die Restitution 
der Sprachfunktion bisher nicht zu erbringen wäre und daß er doch 
bestände; es dürfte deshalb zunächst von Vorteil sein, über die 
Möglichkeit des Ersatzes ins Klare zu kommen. Wir wollen 
deshalb einige allgemeine Bemerkungen über die An¬ 
schauung, wie wir uns die Übernahme verloren¬ 
gegangener Funktion durch andere Hirnpartien vor¬ 
zustellen haben, vorausschicken. 


A. Allgemeine Bemerkungen über die Übernahme verloren¬ 
gegangener Funktionen durch andere Hirnpartien. 

Ich stehe dabei etwa auf einem Standpunkte, wie ihn von Monakow (3) 
in einer kürzlich erschienenen Publikation vertreten hat. Ich sehe ab von 
der Restitution durch Funktionstüchtigwerden der geschädigten Partien 
selbst und anderer nur vorübergehend durch Fern Wirkung außer Funktion 
gesetzter Gebiete. Ich möchte nur darlegen, wieweitwirannehmen 
können, daß völlig zerstörte Gebiete durch andere er¬ 
setzt werden können. Von Monakow weist darauf hin, daß 
schon die einfachen Bewegungen, noch mehr aber alle komplizierteren 
psychischen Vorgänge „das Produkt langer in Kontinuität 
stehender Entwicklung und Übung darstellen und daß 
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es schwer verständlich scheint, wie die innerhalb einer so mannig¬ 
fachen Verrichtung zugewiesenen, in allen Stnfen der Vergangenheit 
benutzten nervösen Verbände neue, bisher selbst latent un¬ 
tätige Nenronengrnppen, mit Erfolg für zerstörte ein- 
treten und nützliche Verwendung finden können.“ Es ist 
nicht anzunehmen, daß andere Hirnpartien die Funktion der ge¬ 
schädigten, deren Struktur und Erregungsverhältnisse das Produkt 
dieser langjährigen Entwicklung und Übung sind, einfach übernommen 
haben könnten, ohne daß diese Hirnpartien die gleiche Entwicklung 
und Übung durchmachten. Da dies beim Erwachsenen nicht denkbar 
ist und vor allem in so kurzer Zeit, in der es gewöhnlich zum Ein¬ 
tritt einer Restitution kommt, nicht möglich ist, so ist ein derartiger 
Ersatz wohl von vornherein abzulehnen. Von Monakow kommt 
deshalb auch zu dem Resultat, daß eine Wiederkehr verloren 
gegangener Funktionen nur möglich ist bei besserer 
Ausnützung ungeschädigt gebliebener Innervations¬ 
wege, sofern diese mit den lädierten Strukturen gemeinsame 
Wirkungsstätten darstellen, ferner durch Hebung der Erreg¬ 
barkeit innerhalb der von ihrer Umgebung abgetrennten Hirnteile, 
infolge Verbesserung der Zirkulation, Neueinübung, Bildung kol lateraler 
Verbindungen mit der nächsten Nachbarschaft u. dgl. (S. 266). 

Diese Ausführungen scheinen mir für das Eintreten der rechten 
Hemisphäre an Stelle der linken eine Möglichkeit zu bieten. Wir 
werden sehen, daß anznnehmen ist, daß wir in der rechten 
Hemisphäre derartige gemeinsame Wirkungsstätten 
mit den linken vor uns haben, die ebenso wie die 
linken und zwar mit ihnen zusammen einmal geübt 
wurden und nur allmählich ihre Wirksamkeit in hohem 
Maße eingebüßt haben, aber ev. später bei Zugrunde¬ 
gehen der linken wieder in gewisser Weise in Tätig¬ 
keit geraten können. 

B. Die ursprüngliche Gleichwertigkeit beider Hemisphären 

beim Kinde. 

Wir werden diese Vorgänge am besten verstehen, wenn wir kurz 
auf die Verhältnisse beim Kinde eingehen. Die Wirkung einseitiger 
Herdalfektionen ist bei Kindern eine ganz andere, viel weniger 
schwere als bei Erwachsenen; das ist seit langem bekannt. Wir 
wissen, daß nach linkshirniger, frühzeitiger, schwerer Läsion die 
Sprachfunktionen sich völlig wieder herstellen können (vgl. z. B. den 
Fall Mingazzini). Daß andererseits im Kindesalter auch rechtshirnige 
Läsionen viel eher zu Aphasien führen als bei Erwachsenen, darauf 
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haben schon Freud nnd Rie hingewiesen. Diese Momente sprechen, 
wie Stier, der mit großer Sorgfalt das Material zusammengetragen 
hat, mit Recht hervorhebt, dafür, daß im Kindesalter die Sprach- 
leistungen noch nicht in dem Maße ausschließlich an die Intaktheit 
der linken Hemisphäre gebunden sind wie bei Erwachsenen, sondern 
daß offenbar auch die rechtshirnigen Zentren bei einem 
relativ großen Teil der Kinder in den ersten Jahren 
mit in Aktion treten, und daß dann erst im Laufe der Jahre 
mit zunehmender Asymmetrie der gesamten Hirnfunktionen auch die 
motorischen und schließlich die akustischen Sprachvorsteilungen immer 
ausschließlicher nur auf einer Seite lokalisiert werden und zwar beim 
Rechtshänder links, beim Linkshänder rechts. 

Wir müssen uns nun fragen, wie entsteht aus der an¬ 
scheinenden Gleichwertigkeit beider Hemisphären 
beim Kinde die Verschiedenartigkeit beim Erwach¬ 
senen? Um dies zu entscheiden, müssen wir kurz darauf eingehen. 
wie wir uns überhaupt den 

a) Erregungsablauf im kindlichen Gehirn 

vorzustellen haben. 

Die landläufige Anschauung über die Art wie das Kind sprechen 
lernt ist die, daß es dies durch Nachahmung erlernt Diese Nach¬ 
ahmung wird teils durch die akustischen Sprachlautreize, teils durch 
die optischen Reize (durch das Sehen der Sprachbewegungen) in 
Tätigkeit gesetzt. Es ist keine Frage, daß später der Nachahmung 
eine große Bedeutung zukommt. Ob aber wirklich akustische Sprach- 
wahrnehmungen das Erste sind, was das Kind von Spracherlebnissen 
hat und ob die Residuen dieser die ersten Sprachresiduen sind, 
die das Gehirn gewinnt, ist zum mindesten nicht zu beweisen. Ihre 
Anwesenheit kann wie die Anwesenheit aller Erlebnisse nur durch 
motorische Reaktionen nachgewiesen werden; diese fehlen aber 
zweifellos in der ersten Zeit. Dagegen treten schon spontan auch 
in dieser Zeit Bewegungen der Sprachmuskulatur auf, die Sprach¬ 
bewegungen entsprechen. 

Sie verdanken ihre Entstehung dem Spiel der Muskeln, das der 
Säugling auf irgendwelchen Reiz mit bewundernswerter Energie be¬ 
treibt, und entsprechen den Möglichkeiten, die der Muskelapparat 
bietet. Sicherlich hinterlassen diese Bewegungen ihre Residuen im 
Gehirn des Säuglings und zwar in der gleichen Zeit, in der auch die 
akustische Sprache ihre Residuen hinterläßt — beide bestehen noch 
ohne Beziehung nebeneinander. Allmählich bilden sich Beziehungen 
zunächst dadurch, daß gleichzeitig mit den Sprachbewegungen 
akustische Erregungen der eigenen Sprache erweckt werden; die 
synchrone Erregung schaft’t die Assoziation. 
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Man kann sich • das folgendermaßen vorstellen: Zunächst ver¬ 
laufen die Erregungen diffus über das ganze Gehirn, ganz gleich¬ 
gültig, wo sie einsetzen. An jenen Stellen, wo sie einsetzen, an denen 
die Erregung deshalb am stärksten ist, werden die stärksten Ver¬ 
änderungen in der Hirnsubstanz gesetzt, bleiben die stärksten Re¬ 
siduen zurück. Das geschieht in den sog. motorischen Zentren, dem 
Beginn der motorischen Bahnen, und den sog. sensorischen Zentren, 
dem Ende der. sensorischen Bahnen. Da aber die sensorischen Er¬ 
regungen niemals oder wenigstens zum allergeringsten Teile elemen¬ 
tarer Natur sind, sondern verschiedenartige Kombinationen gewisser 
Elementarerregungen darstellen, so werden immer gleichzeitig eine 
bestimmte Anzahl von Elementen und in bestimmter Anordnung er¬ 
weckt und diesen Kombinationen entsprechende Residuen in den 
Rindenfeldern der Sinnesorgane zurückgelassen. Dasselbe gilt für 
die Bewegungen. Auch sie stellen nicht isolierte Kontraktionen ein¬ 
zelner Muskelfasern, sondern solche verschiedenartiger Gruppierungen 
derselben Fasern dar. Diesen Gruppierungen, die zunächst durch die 
anatomische Eigenart des peripheren Ansatzes und der Bewegungs¬ 
möglichkeit bedingt sind, entsprechende kombinatorische Erregungen 
bleiben in den motorischen Zentren von den Bewegungen zurück. 
Für die Sprache sind diese Kombinationsmechanismen in der mo¬ 
torischen Sprachzone deponiert zu denken. 

Mit den Residuen in diesen Feldern ist aber der Erregungsvor¬ 
gang ganz abgesehen von der diffusen Erregung, die durch das ganze 
Gehirn läuft, nicht erschöpft, ebensowenig wie das psychische Erlebnis 
mit den rein sensorischen und motorischen Akten erschöpft ist. 

Die sinnliche Erregung erweckt gemäß der Organisation des 
psychophysischen Apparates gewisse nichtsinnliche Vorgänge, es wird 
nicht nur der Vorgang selbst, sondern ein weiterer bewußt, der sich 
psychologisch als der Bewußtseinszustand des Verhältnisses der Teile 
zueinander repräsentiert — das ist bei den optischen Reizen das räum¬ 
liche Moment, bei den akustischen der spezifische Bewußtseinszustand 
der Intervallvorstellung, bei der Sprache speziell die Sprachvor- 
stellung. Der motorische Vorgang ruft seinerseits ebenfalls einen 
nicht motorischen hervor, der auch im wesentlichen eine räumliche 
Vorstellung darstellt, bei der Sprache aber wieder durch die Sprach- 
vorstellung repräsentiert wird, die ja die gleiche ist, wenn wir ein 
Wort hören oder die Absicht haben es zu sprechen. Gewiß werden 
diese Vorgänge dem Kinde noch nicht bewußt, auch seine sensorischen 
und motorischen Erlebnisse sind ja noch außerordentlich unbestimmt 
und wenig bewußt, aber es bilden sich doch schon ihnen ent¬ 
sprechende Apparate aus, deren Tätigkeit später zu bewußten Er¬ 
lebnissen führt. 
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So schafft die sensorische Erregung des akustischen Perzeptions¬ 
feldes nicht nnr sensorische Kombinationsmechanismen, sondern die 
den nicht sensorischen Erlebnissen entsprechenden Sprachmerk^ 
Systeme, und das gleiche bewirkt die rein unwillkürliche Tätigkeit 
der Sprachmuskeln. Daß überhaupt derartige Merksysteme sich aus¬ 
bilden können, beruht selbstverständlich auf einer angeborenen Anlage 
des Gehirns. 

Nun verlaufen die gleichen Vorgänge außerordentlich oft. Da¬ 
durch werden, wie man sagt, gewisse Bahnen ausgeschliffen, sie 
sprechen hei Reizen leichter an, ihre Tätigkeit erzeugt im Individuum 
ein bestimmtes Gefühl der Bekanntheit. Spricht nun das Kind einen 
Laut d. h. wird eine bestimmte Muskelkombination in Tätigkeit ge¬ 
setzt, die oft in gleicher Weise in Tätigkeit gesetzt wurde und da¬ 
durch zur Bildung eines motorischen Merksystems und einer ent¬ 
sprechenden Sprach Vorstellung Veranlassung gegeben hat, so wird 
außer der Erregung der motorischen Zellen resp. der motorischen 
Merksysteme die Sprachvorstellung erweckt. Besitzt das Kind ein der 
Sprachvorstellung zugehöriges und infolge häufiger Erweckung durch 
äußere Reize gut ausgebildetes akustisches Merksystem, so spricht 
auch dieses an und wird dem Individuum als bekanntes akustisches 
Lautgebilde bewußt. Ganz ähnlich wird beim Hören eines bekannten 
Lautes die bekannte Sprachvorstellung erweckt und ev. auch das 
entsprechende motorische Merksystem mit in Erregung versetzt. 

Durch diesen Ablauf der Erregung gewinnt das Individuum ganz 
neue Erlebnisse, es erfährt, wenn der Ablauf erst oft genug sich ab¬ 
gespielt hat, daß ein bestimmtes motorisches Erlebnis einem bestimmten 
akustischen entspricht und daß beiden schließlich noch ein gemein¬ 
schaftlicher Faktor zukommt, die Sprachvorstellung. 

Diese Sprachvorstellung gewinnt dadurch eine zentrale Stellung 
bei dem Vorgang der Sprache. Wenn das Kind später willkürlich einen 
Laut hervorbringen will, taucht in ihm die Sprachvorstellung auf, mit der 
gleichzeitig eine mehr oder weniger deutliche Erregung des sensorischen 
Merksystems parallel geht, und von der Sprachvorstellung aus wird das 
motorische Merksystem in Tätigkeit gesetzt. Die Sprachvorstellungen 
sind es auch, die den Ausgangspunkt bilden bei der bald einsetzenden 
Nachahmung der Laute. Da die eigenen Mechanismen nicht genau 
denen der gehörten Sprache entsprechen, so begnügt sich das Kind 
zunächst damit den gehörten ähnliche Laute zu erzeugen. Daß über¬ 
haupt ähnliche zustande kommen, beruht auf der Übereinstimmung 
der psychophysischen Apparate aller Menschen. Zunächst ist aber, 
wie gesagt, die Art des Nachsprechens nicht korrekt, sondern ent¬ 
spricht den selbstgebildeten Merksystemen des Kindes. Allmählich 
nimmt der Umfang der Sprachvorstellungen zu, es bilden sich immer 
festere Verbindungen zwischen den akustischen und motorischen 
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Merksystemen auf dem Wege über die Sprachvorstellungen, so daß es 
später zu einem außerordentlich prompten Nachsprechen kommt. 

Nun beschränkt sich aber weder die akustische noch die mo¬ 
torische Erregung auf die erwähnten Bezirke, sondern breitet sich fast 
immer auch auf das ganze übrige Gehirn aus und gewinnt auf diesem 
Wege Beziehung zu andern Erregungsvorgängen in andern Hirn¬ 
teilen, indem sich die gleichzeitig angeregten zu höheren Erregungs¬ 
einheiten verbinden nach demselben Prinzip, wie wir es bei den Ver¬ 
bindungen zwischen dem akustischen und motorischen System be¬ 
sprochen haben. Die Sprachvorstellungen werden mit den Objektvor¬ 
stellungen verbunden, die Sprache gewinnt ihre Beziehung zum „Sinn“. 

Wird ein Wort akustisch erweckt, so verläuft die Erregungswelle 
nicht nur in die zugehörige Sprachvorstellung, sondern von hier aus 
auch über das übrige Gehirn und findet besonders lebhaften Wieder¬ 
hall in jenen zu dem Wort zugehörigen Objektvorstellungen, in denen 
infolge der funktionellen Bahnung der geringste Widerstand gegen¬ 
über dieser spezifischen, charakteristischen Erregung besteht: das 
Wort wird verstanden. 

Verbindet sich mit einer Objektvorstellung der Wille, das ihr 
zugehörige Wort auszusprechen, so wird die der Objektvorstellung 
entsprechende Sprachvorstellung erweckt und von da aus die mo¬ 
torischen Residuen, die durch den intentioneilen Reiz in Tätigkeit 
versetzt werden, angeregt. 

Wir müssen noch einen kurzen Blick auf die Verhältnisse bei 
der Bildung der Objektvorstellung selbst und der übrigen nicht¬ 
sprachlichen Bewegungsvorstellungen werfen. Ihre Bildung im Kinde 
geht nach demselben Prinzip vor sich, wie die Bildung des Sprach- 
apparates. Auch hier laufen die einzelsinnlichen Erregungskombi¬ 
nationen, die einem bestimmten Objekt entsprechen, zunächst isoliert 
ab, es bilden sich einzelsinnliche Merksysteme, von denen jedem ein 
nichtsinnlicher Bestandteil entspricht. Dieser besteht ganz wesent¬ 
lich in einem Erfassen der räumlichen Verhältnisse; aber auch in 
einer Fülle anderer durch die Erregung erweckter Vorgänge, die die 
Beziehung des einen zu andern gleichsinnlichen Erlebnissen wie zu 
andern durch andere Sinne gewonnenen Erlebnissen darstellt. Dieser 
nichtsinnliche Bestandteil ist das einheitliche Bindeglied, daß die ver¬ 
schiedenen sinnlichen zu der Einheit eines Objektes verbindet. Es 
ist danach klar, daß zum Zustandekommen einer Objektvorstellung 
Erregungswellen über die verschiedensten Teile des Gehirns (auch 
den Sprachapparat, der einen sehr charakteristischen Bestandteil des 
Objektbegriffes liefert — das Wort) ablaufen müssen. 

Ganz den Vorgängen bei der Sprache entsprechend geht auch 
die Bildung der motorischen Residuen der Körperbewegungen vor 
sich, auf die ich jedoch hier nicht näher eingehen möchte. 
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Kehren wir jetzt zum Sprachapparat zurück. Hören wir ein 
Wort, so wird also nicht nur das akustische Merksystem in Erregung 
versetzt, sondern es fließen Erregungswellen in alle Teile des Sprach- 
apparates und in verschiedenste Abschnitte des Gehirns, überall 
werden Erinnerungsbilder wach, deren Gesamtheit je nach der Er¬ 
fahrung des Einzelnen verschieden groß, aber bei jedem Individuum 
außerordentlich groß ist. Allerdings lassen wir nicht die ganze 
Fülle derselben uns zum Bewußtsein kommen, sondern begnügen uns 
mit einem Teil, nämlich dem, der für die augenblickliche Situation 
von Bedeutung ist; den andern unterdrücken wir. Jedenfalls sehen 
wir, daß schon zum einfachen Verstehen eines Wortes ein Erregungs¬ 
vorgang nötig ist, der fast das ganze Gehirn in Anspruch nimmt. 

b) Die Doppelseitigkeit des Gehirns und ihr Einflufs auf den 

Erregungsablauf. 

Wir haben bisher die Vorgänge so betrachtet, als wenn das Ge¬ 
hirn, in dem sie sich abspielen, ein einheitliches Organ wäre. Das 
ist aber bekannlich nicht der Fall, sondern wir haben es mit einem 
Zwillingsorgan zu tun, das aus zwei symmetrischen Hälften besteht, 
die durch die Balkenverbindung wohl in allen ihren Teilen verbunden 
sind. Alle Sinneszentren sind doppelt vorhanden, ebenso die mo¬ 
torischen Zentren. Die motorischen Nerven der einen Körperseite 
beginnen an der einen (gekreuzten), die der andern an der andern 
Hemisphäre. Welche Wege werden die sensorischen Reize nehmen, 
wenn sie ins Gehirn gelangen ? Infolge der parziellen Kreuzung, die 
für die höheren Sinnesorgane zweifellos besteht, werden die gleichen 
Erregungen in beide Hemisphären strömen und in ihnen dieselben 
sinnlichen Residuen zurücklassen. Diese sinnlichen Residuen werden — 
wenn wir besonders an die Sprache denken — zu den Sprachmotorien 
beider Seiten in Beziehung treten, wie wir es vorher ausgeführt 
haben, durch die Vermittlung der Sprachvorstellung. Laufen die Er¬ 
regungen in beiden Apparaten gleich und synchron, so werden sie 
uns als gleich, als „dieselben“ erscheinen müssen, wir werden trotz 
der Doppeltheit des Apparats nur ein Erlebnis haben. Das ist tat¬ 
sächlich der Fall und auch notwendig. Die Synchronizität wird am 
besten gewahrt bleiben, wenn beide Apparate zu einem einheitlichen 
Apparate verschmolzen werden. Die anatomischen Verhältnisse ge¬ 
statten eine solche Annahme sehr wohl. Wird nun der Sprachapparat 
der einen Seite zerstört, so tritt zwar zunächst eine mehr oder 
weniger hochgradige Alteration des ganzen Sprachapparates und eine 
Sprachstörung auf, allmählich aber übernimmt der übriggebliebene 
Teil die Funktion, und die Sprache braucht sich nach dem Dargelegten 
in keiner Weise gegenüber früher zu unterscheiden. Es findet also 
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eigentlich keine Übernahme der Funktion durch die 
andere Hemisphäre statt, sondern nur dieschon früher 
funktionierende Hemisphäre arbeitet jetzt allein. 

Nun steht der Spracbapparat aber mit dem übrigen Gehirn in 
Beziehung. Es werden gemäß der Doppelseitigkeit des Eintrittes 
der Sinnesnerven auch hier von beiden Seiten Verbindungsbahnen 
sich ausbilden, deren Erregung die Objektvorstellung vermittelt. Es 
widerspricht nichts der Annahme, daß in beiden Hemisphären sich 
die gleichen Erregungen abspielen, deren absolut — wieder durch 
die Balkenverbindung garantierter — synchroner Verlauf das Zu¬ 
standekommen eines einheitlichen Erlebnisses ermöglicht und gewähr¬ 
leistet. Wir hätten auch für das Begriffsfeld also eine doppelseitige 
Anlage anzunehmen, dessen beide Seiten absolut in gleicher Weise 
zusammen arbeiten. 


c) Die Ausbildung ungekreuzter und gekreuzter Bahnen 
zwischen dem Begriffsfeld und den Sensorien und Motorien. 

Schon in diesem Stadium ist aber doch eine gewisse 
verschiedenartige Tätigkeit der beiden Hemisphären 
vorhanden. Es gibt zweifellos Erlebnisse, die wir nur mit einer 
Hemisphäre erwerfcfen. Das linke Gesichtsfeld ist ein etwas anderes 
als das rechte; die der rechten Hemisphäre zugetragenen Gesichts- 
empfindungen von einem Gegenstände sind nicht ganz die gleichen 
wie die der linken zugetragenen. 

Noch mehr gilt dies von den Tastwahrnehmungen; die der 
rechten Hand sind bei dem sinnlichen Teil ganz andere wie die der 
linken, und diese werden isoliert immer nur in der einen Hemisphäre 
deponiert Es ist keine Frage, daß die eine Hemisphäre gerade hier 
gewöhnlich von vornherein mehr Erinnerungsbilder erhält als die 
andere, weil das Kind die Hände bald nicht in gleicher Weise 
benutzt, sondern die eine bevorzugt. Nun müssen aber alle zu¬ 
geführten Erregungen verwertet werden. Das kann, wenn wirklich 
in beiden Hemisphären die Verwertung vor sich geht, nur dadurch 
geschehen, daß sie beiden Hemisphären zugeführt werden. Wir 
müssen also annehmen, daß zwischen den Sinneszentren und 
dem Begriffsfelde in beiden Hemisphären nicht nur 
gleichseitige sondern auch gekreuzte Verbindungen 
sich bilden; dann werden beide Begriffsfelder in gleicher Weise 
arbeiten. 

Etwas ähnliches gilt auch für die motorischen Felder. Auch 
hier sind die motorischen Foci und Merksysteme in beiden Hemi¬ 
sphären verschieden. Würde nun im Begriffsfeld eine Bewegungs- 
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Vorstellung wachgerufen — und dies muß nach Anlage des Apparates 
in beiden Hemisphären gleichzeitig geschehen — und diese würde 
von jedem Begriffsfeld nur auf das gleichseitige Motorium abgeleitet 
werden können, so müßten wir immer die Bewegungen auf beiden 
Seiten in gleicher Weise ausführen, z. B. unsere Hände in gleicher 
Weise zusammen bewegen. Das geschieht beim Kinde tatsächlich in 
reichem Maße. Bald aber lernt das Kind isolierte Bewegungen einer 
Seite auszuführen. Wir müssen deshalb annehmen, daß sich vom Be¬ 
griffsfeld jeder Seite Zuleitungen zu den Motorien 
beider Seiten ausbilden, und je nach der Einstellung 
bald die eine bald die andere Seite bewegt wird. Auch 
hier ist also die Annahme gekreuzter Verbindungen not¬ 
wendig; nur durch sie wird es ermöglicht, daß von den gemeinsam 
arbeitenden Begriffsfeldern jedes Motorium gesondert in Erregung 
gesetzt werden kann. 


d) Der Gehirnmechanismus der doppelseitigen Bewegungen. 

Im Gegensatz hierzu könnte man sich vorstellen, daß bei den 
Bewegungen, bei denen immer beide Seiten zusammen arbeiten, — und 
diese müssen uns besonders interessieren, weil zu ihnen ja auch die 
Sprachbewegungen gehören — der gleiche Reiz in beiden Begriffs¬ 
feldern beide Motorien in gleicher Weise in Tätigkeit setzt. Die Tat¬ 
sache der kolossalen Gleichmäßigkeit der doppelseitigen Bewegungen 
legt aber die Vermutung nahe, daß hier außerdem direkte Ver¬ 
bindungen zwischen beiden Motorien selbst bestehen, die 
erst die Exaktheit der Zusammenarbeit garantieren. Wir werden 
sehen, daß die Verhältnisse beim Erwachsenen diese Vermutung be¬ 
stätigen und werden, wenn wir diese besprechen, auf die doppelseitigen 
Bewegungen nochmals zurückkommen. 


C. Die Ausbildung der Verschiedenheit beider Hemisphären. 

Auf Grund dieser Überlegungen müssen wir annehmen, daß sich 
im Kinderhirn zwischen den höheren Apparaten (Be¬ 
griffsfeld, zentrales Sprachfeld) und den Zufuhr- resp. 
Ausführungsapparaten sowohl Verbindungen inner¬ 
halb einer Hemisphäre wie auch vermittelst der 
Balkenfaserung zur andern ausbilden. Beide Hemi¬ 
sphären sind zunächst ziemlich gleichwertig. — Was 
verändert sich nun, wenn allmählich eine verschiedene 
Wertigkeit der beiden Hemisphären sich ausbildet, wie 
wir es ja vom Erwachsenen wissen, und worin besteht diese? 
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a) Ursache und Vorgang bei der Ausbildung. 

Die Endstätten der Sinnesnerven sowie die Anfänge der motorischen 
Sprachbahnen bleiben natürlich unverändert, ebenso die beiderseitigen 
motorischen und sensorischen Merksysteme. Was sich prinzipiell 
ändert, das ist die Bedeutung der beiden Hemisphären 
für alle höheren Leistungen, die beim Erwachsenen ganz 
vorwiegend, von einer, und zwar beim Rechtshänder von der linken 
übernommen werden. Wie kommt die Differenzierung zustande? 
Sie beruht auf einer angeborenen Anlage, das haben besonders wieder 
die Untersuchungen Stier’s über die Linksseitigkeit dargetan. Was 
heißt das aber? Diese angeborene Anlage kann doch nur darin be¬ 
stehen, daß die Assoziationswege in der bevorzugten Hemisphäre 
leichter ansprechen, so daß sie den Erregungen geringeren Wider¬ 
stand entgegensetzen. Dadurch werden die Erregungswellen leichter 
in sie hineingelangen und so den Unterschied durch die funktionelle 
Bahnung immer mehr vergrößern, bis schließlich ein großer Teil der 
Erregungswellen nur die linke Hemisphäre passieren und die in der 
rechten ablaufenden entsprechenden so gering sind, daß sie zu gar 
keinen bewußten Parallelerscheinungen führen. Würden diese über¬ 
haupt noch zum Bewußtsein kommen, so müßten wir uns der Inten¬ 
sitätsdifferenz doch bewußt werden und doppelte Erlebnisse haben. 
Wie weit dies etwa während der Ausbildung der Einseitigkeit in der 
Kindheit der Fall ist, ist nicht zu sagen. Später ist davon sicher 
nichts mehr zu merken. Die rechtshirnigen Vorgänge sind absolut 
aus dem Bewußtsein ausgeschaltet. 

Die Bevorzugung der linken Hemisphäre wird zweifellos von den 
höchstwertigen psychischen Vorgängen in die Wege geleitet, die Ent¬ 
wicklung der letzteren ist die Ursache dieser Bevorzugung. Dafür 
spricht, daß sie sich nur beim hochstehenden Menschen ausbildet, 
nicht beim Tier, daß sie bei von Haus aus minderwertigen Menschen 
ausbleibt. Sie tritt auch beim Kinde erst mit der Entwicklung der 
höheren psychischen Leistungen auf, mit deren Zunahme die linke 
Hemisphäre immer mehr die Oberhand gewinnt. 

Die Ausschaltung der rechten Hemisphäre ist nun 
aber keineswegs eine vollständige, auch ist sie nicht 
für alle Erregungsvorgänge eine gleiche. Zunächst bleibt 
die Sinneszuleitung zu beiden Hemisphären ja bestehen, und es ge¬ 
nügt eine von beiden und auch die der minderwertigen Seite für die 
Zuleitung zu allen Leistungen, auch zu denen, die wir in die mehr¬ 
leistende Hemisphäre verlegen (solange natürlich die Balkenver¬ 
bindung intakt ist). Es ist also notwendig anzunehmen, daß zwischen 
den rechtsseitigen Sinnesfeldern und der linken Hemi¬ 
sphäre eine leitende Verbindung besteht, und zwareine 
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immer leitende, die dauernd in Tätigkeit ist, nicht erst 
neu geübt zu werden braucht und die rechtssinnigen Sinneszeutren 
auch nach Ausbildung der Überwertigkeit der linken Hemisphäre mit 
dem linken Begriffsfeld dauernd in innigster Beziehnng stehen läßt. 
Da wir ferner dieselben Bewegungsvorstellungen, die, wie wir wissen, 
beim Erwachsenen in der linken Hemisphäre entstehen, auch auf die 
linken Extremitäten übertragen können, so ist weiter notwendig an¬ 
zunehmen, daß auch hier eine vollfunktionierende Über¬ 
leitung sich findet. Die Vorbedingung für diese Verbindungen 
haben wir schon in den gekreuzten Bahnen der Kinder kennen ge¬ 
lernt. Jetzt gewinnen die gekreuzten Bahnen von den motorischen 
wie sensorischen Zonen der rechten Hemisphäre zum Begriffsfeld der 
linken Hemisphäre mit der Zunahme der höheren psychischen Tätig¬ 
keit eine zunehmende Bedeutung, während die umgekehrten vom 
rechten Begriffsfeld zu den linksseitigen motorischen und sensorischen 
Zentren verlaufenden immer weniger gangbar werden. Es liegt auf 
der Hand, daß, wenn einmal die linke Hemisphäre die Überwertigkeit 
gewonnen hat, alle hinzukommenden, komplizierteren Leistungen sich 
hier abspielen werden, und so immer neue Verbindungen in derselben 
ihre Überwertigkeit dauernd noch erhöhen werden. So strömen 
schließlich fast alle Erregungen der linken Hemisphäre zu und gehen 
von ihr aus, der rechten Hemisphäre bleiben nur gewisse Leistungen 
erhalten, auf die wir später noch zu sprechen kommen werden. 

Mit diesem Eintritt der Überwertigkeit der linken Hemisphäre 
tritt naturgemäß auch eine Außerfunktionssetzung des rechtsseitigen 
Sprachapparates ein. Gewiß ist auch die Überwertigkeit des 
linken Sprachapparates auf eine angeborene Anlage zurückzuführen. 
Immerhin dürften die beiderseitigen Apparate zunächst gemeinsam 
arbeiten. Allmählich aber werden wegen der leichteren Gangbarkeit 
der Assoziationsbahnen die sensorischen Spracherregungen, die in 
beiden Schläfenlappen aufgenommen werden, ganz vorwiegend nach 
der linken Hemipshäre abfließen und deshalb anch das linksseitige 
Sprachfeld ganz vorwiegend in Tätigkeit setzen. Ebenso werden in¬ 
folge der öfteren und stärkeren Erregung des ganzen linksseitigen 
Gehirns die linksseitigen motorischen Merksysteme der Sprache weit 
mehr gereizt, alt die rechtsseitigen. Dadurch wird der linksseitige 
Sprachapparat ein ganz außerordentliches Übergewicht über den 
rechtsseitigen gewinnen. 

b) Die Verschiedenheit in der Ausbildung der Einseitigkeit des 
sensorischen und motorischen Sprachapparates. 

Schon lange ist es bekannt, daß die Einseitigkeit für den 
motorischen Teil der Sprache in höherem Maße gilt als 
für den sensorischen. Wie ist das zu erklären? 
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1. Die dauernde Doppelseitigkeit des sensorischen 

Sprachapparates. 

Die sensorischen Erregungen der rechten Hemisphäre sind ja. 
wie wir schon hervorgehoben haben, nicht ganz gleichartig mit denen 
der linken. Es gibt sensorische Erregungen, die nur rechts zustande 
kommen, jedoch ihre Verwertung im Gesamthaushalt der Psyche 
verlangen, die natürlich nur durch eine Beziehung zur linken 
Hemisphäre stattfinden kann. Andererseits strömen die äußeren 
Reize beiden Sinnesapparaten zu und werden zunächst aus rein 
anatomischen Gründen beiden Sinnesflächen zugeführt. Die Bevor¬ 
zugung der einen Seite beginnt erst zentral vom Sinnesfeld. So 
bleibt den rechtsseitigen Sinnesflächen auch tatsächlich immer eine 
beträchtliche Bedeutung und das gilt auch für den sensorischen 
Sprachapparat. 

Die beiden Teile des sensorischen Sprachapparates arbeiten immer 
gemeinsam. Die Zerstörung des einen Teiles vernichtet das Sprach¬ 
verständnis nicht, solange nur der Anschluß des anderen zum zentralen 
Sprachfeld erhalten ist. 

2. Die Einseitigkeit des motorischen Apparates. 

Anders steht es mit dem motorischen Sprachapparat. 

Um die hier obwaltenden Verhältnisse zu verstehen, müssen wir 
etwas näher die verschiedenartigen Beziehungen der verschiedenen 
motorischen Vorgänge zur einen oder zu beiden Hemisphären be¬ 
sprechen. 


aa) Die verschiedenartige Tätigkeit der Hemisphären bei den 
verschiedenen Bewegungen. 

Ganz ähnlich wie die Sinnesfelder verhalten sich jene motori¬ 
schen Apparate, die einseitigen Bewegungen vorstehen. 
Für sie liegen die Motorien in jeder Hemisphäre gesondert. Die Be- 
wegungsfahigkeit jeder Körperhälfte ist also von der Intaktheit des 
gekreuzten Motoriums abhängig. Nur die dem Motorium über¬ 
geordnete Funktion des Bewegungsmechanismus ist wieder nur an 
eine Hemisphäre, die linke, besonders gebunden; das Begriflsfeld in 
der linken Hemisphäre beeinflußt die Motorien beider Seiten, steht 
also mit beiden in Verbindung. Anders liegen die Verhältnisse bei 
den Bewegungen, die gewöhnlich doppelseitig synchron 
ausgeführt werden. 

Wir hatten schon vorher angenommen, daß sich hier wahrschein¬ 
lich eine direkte Verbindung zwischen beiden Motorien ausbildet. 

Ergebnisse der Neurologie und Psychiatrie. II. 28 
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Sind nun beide mit dem Begriffsfeld in Verbindung oder geht der 
Reiz vom Begriffsfeld aus nur zu einem Motorium, und wird das 
andere durch dieses erst erregt? 

Die Pathologie gibt uns einige Anhaltspunkte an die Hand, diese 
Frage zu entscheiden. Danach verhalten sich nicht alle doppelseitig- 
arbeitenden Muskelapparate gleich. Wir wissen, daß bestimmte Be¬ 
wegungen nur dann exakt ablaufen, wenn beide Motorien und die 
beide miteinander verbindende Balkenverbindung erhalten sind. Sie 
sind in ihrer willkürlichen Tätigkeit alle abhängig vom linken Be¬ 
griffsfeld. Es ist deshalb verständlich, daß bei Balkenunterbrechung 
der linksseitige Teil der Bewegung ausfällt. Es findet sich aber 
dabei eine weit schwerere Störung; es fällt nämlich auch der rechts¬ 
seitige Teil der Bewegung aus, die Bewegung kann überhaupt nicht 
ausgeführt werden. Ein derartiger Patient vermag z. B. den Mund 
nicht zu spitzen, er vermag nicht die Backen aufzublasen, die Er¬ 
öffnung des Anus herbeizuführen u. a. Es ist dies nur so zu erklären, 
daß die beiderseitigen motorischen Apparate, deren gemeinsame Tätig¬ 
keit diese Bewegung zustande bringt, in so inniger Beziehung mit¬ 
einander stehen, daß der eine ohne den anderen nicht zu arbeiten 
vermag. Wenn es auch bisher nicht zu entscheiden ist, ob jeder der 
Motorien gesondert mit dem Begriffsfeld in Beziehung steht, so ist 
doch sicher, daß eine Balkenverbindung vorhanden ist, die bei ihrer 
gemeinsamen Arbeit die Hauptrolle spielt. Bei diesen doppelten Be¬ 
wegungen hat jede Hemisphäre also ihre Bedeutung für den Be¬ 
wegungsablauf bewahrt. 


bb) Die Sprachbewegungen. 

Anders steht es bei den Sprachbewegungen. Gewiß besteht 
auch hier eine innige Beziehung der beiden Sprachmotorien zuein¬ 
ander. Die Erfahrung lehrt beim Erwachsenen, wo zweifellos schon 
eine Bevorzugung der einen Hemisphäre durch das Begriffsfeld 
existiert, daß die Läsion der abführenden Bahn des Motorium der 
Sprachmuskulatur zu den motorischen Oblongatakernen zwar eine 
Lähmung der betreffenden Muskeln, aber keine Aphasie erzeugt. 
Das kann entweder dadurch bedingt sein, daß das Begriffsfeld mit 
den Sprachmotorien in beiden Hemisphären in Beziehung steht und 
so seine Impulse direkt in das anderseitige schicken kann, oder daß 
das Begriffsfeld das gleichseitige Motorium erregt, und von diesem 
aus das anderseitige mit in Tätigkeit gesetzt wird. Werden mit den 
Projektionsfasern des linksseitigen Sprachmotoriums auch die Balken¬ 
fasern zerstört, to tritt tatsächlich Aphasie (Liepmann) ein. 1 ) Ob es 


*) Vgl. hierzu besonders den instruktiven Fall Bonhokffkr’s (8). 
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sich dabei aber nur um die Balkenfasern des Sprachmotorium oder 
auch die des Begriffsfeldes handelt, ist nicht zu entscheiden. Wahr¬ 
scheinlicher ist mir die Annahme, daß die Zerstörung der ersteren 
die Ursache der Aphasie ist, daß also eine innige Beziehung zwischen 
den beiden Sprachmotorien besteht und die Erregung des einen die 
des anderen mitbewirkt, und daß die Hauptbeziehung jedes Begriffs¬ 
feldes zum andersseitigen Sprachmotorium durch das gleichseitige 
hindurchgeht. Durch eine solche Anordnung dürfte die exakte Zu¬ 
sammenarbeit beider Motorien am besten garantiert sein. Daß sie 
auch wirklich vorliegt, dafür scheint mir besonders der Umstand zu 
sprechen, daß eine Zerstörung des linksseitigen Sprachmotorium zu¬ 
nächst doch fast immer motorische Aphasie erzeugt. Die direkte Be¬ 
ziehung zwischen linksseitigem Begriffsfeld (resp. zentralem Sprach- 
feld) und rechtsseitigem Sprachmotorium ist also, wenn sie überhaupt 
existiert, zunächst nicht benutzbar. 

Es ist nun eine weitere Frage, ob diese Verbindung zwischen 
den Sprachmotorien, die ja schon kompliziertere motorische 
Felder darstellen, oder dem fokalen Gebiete der Sprach- 
muskelnerven besteht? Wäre ersteres der Fall, so würde eine 
isolierte Zerstörung der fokalen Gebiete der Hirnnerven keine Aphasie 
erzeugen, im anderen Falle müßte das immer der Fall sein. Eine 
sichere anatomische Entscheidung der Frage ist nicht möglich; sicher 
scheint uach den neueren Erfahrungen, daß das Gebiet, in das wir 
die Foci verlegen können, der unterste Abschnitt der vorderen 
Zentralverbindung, für das Erhaltensein der motorischen Sprache von 
großer Bedeutung ist (von Monakow, Liepmann, Niessl von Mayendorf). 
Andererseits ist die scharfe Trennung der Lokalisation des motorischen 
Sprachzentrum und dieser Foci überhaupt wohl kaum haltbar. Das 
haben die neueren Erfahrungen ebenfalls gelehrt, und ich möchte 
darin Niessl von Mayendorf recht geben. Von einer Verbindung 
dieser Gebiete durch eine isoliert zu zerstörende Leitungsbahn, wie 
es z. B. JRothmann annimmt, kann wohl kaum die Rede sein. 

Nach meiner Auffassung liegen die Verhältnisse wohl folgender¬ 
maßen: Die Anfänge der motorischen Sprachnerven sind allein punkt¬ 
förmig zu lokalisieren und zwar wohl im untersten Abschnitt der 
vorderen Zentralwindung. Zwischen den einzelnen Punkten bestehen 
zunächst verschiedenartige niedrigste assoziative Verbindungen ent¬ 
sprechend der gemeinen Innervation beim Zusammenarbeiten der be¬ 
treffenden Muskeln bei den einfachsten Bewegungen. Diese primitivsten 
Mechanismen, die etwa den Mundschluß, das Mundspitzen usw. be¬ 
dingen, werden weiter zunächst zu den höheren Mechanismen zu¬ 
sammengeordnet, entsprechend dem mehr oder weniger komplizierten 
Charakter der Bewegung bei der nichtsprachlichen Tätigkeit der 
betreffenden Muskeln. Dieselben Mechanismen werden dann weiter 
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zu den komplizierteren assoziativen Verbänden für den Gebrauch zu 
den Sprachbewegungen zusammengeordnet, d. h. zu räumlicher Zu¬ 
sammenarbeit und bestimmter zeitlicher Sukzession. 

Während die Erregpngsbogen (die übrigens keineswegs nur als 
Leitungsverbindungen zu denken sind, sondern zellige Elemente in 
sich enthalten) \ für die primitivsten Bewegungen noch in nächster 
Nähe der punktförmigen Foci verlaufen, umfassen die Erregungsbogen 
ein um so größeres Gebiet, je komplizierter die Bewegungen werden, 
denen sie entsprechen und rücken auf diese Weise weit ab von den 
Foci. Sie nehmen dadurch ein räumlich anders gelegenes Gebiet ein, 
das vor allem die pars orbitalis und triangularis der dritten Frontal¬ 
windung umfaßt. Von einer scharfen Lokalisation kann dabei gar 
nicht die Rede sein, wie besonders von Monakow energisch betont hat. 

Je mehr der Herd von den Foci entfernt ist, desto mehr wird 
er nur die komplizierteren Mechanismen, also die der Sprache lädieren, 
je näher zu den Foci oder je mehr er gar in ihnen selbst gelegen 
ist, desto mehr wird er schon die einfachen Bewegungen und auch 
damit die komplizierteren vernichten. Die Aphasie wird um so ge¬ 
ringfügiger und leichter restitutionsfähig sein (sofern nicht die rechte 
Hemisphäre überhaupt eintritt) je mehr der Herd entfernt von der 
vorderen Zentral Windung liegt, weil er dann um so weniger die einfacheren 
Assoziationsapparate zerstört und vor allem die einfachen Mechanismen 
intakt läßt. Je besser diese erhalten sind, desto leichter wird die 
zentrale Schädigung, wenn sie nicht eine totale ist, ausgeglichen werden 
können und umgekehrt. Niessl von Mayendorp (der ja der vorderen 
Zentral Windung eine große Bedeutung für die Sprache, allerdings in 
etwas anderem Sinne als ich hier, zuschreibt) führt mit Recht aus, 
daß in den Fällen, in denen eine Restitution eintritt oder Aphasie 
überhaupt nicht zur Beobachtung kommt (S. 127), der Herd vor der 
vorderen Zentralwindung läge, und daß eine Restitution bei Herden, 
die die vordere Zentralwindung mitbetreffen, viel seltener stattfindet, 
und daß ein Fall von Zerstörung des unteren Drittels der linken 
vorderen Zentralwindung ohne Alteration der Sprache überhaupt 
nicht beobachtet worden ist (S. 129). 

Es handelt sich also um einen großen Assoziationsapparat, der 
sich in beiden Hemisphären zunächst in gleicher Weise ausbildet und 
zwischen allen dessen Teilen auch wohl Balkenverbindungen bestehen. 
Erst die Annahme von Balkenverbindungen gerade zwischen den kom¬ 
plizierteren Assoziationssystemen erklärt es, warum gelegentlich die 
Aphasie sich trotz Herden, die die vordere Zentral Windung mitbetreffen, 
zurückbildet (Fälle von Dejerine, Niessl von Mayendorp); daß dieses 
so selten eintritt, beweist, daß der rechtshirnige Assoziationsapparat 
doch meist nicht recht funktionstüchtig ist und hängt natürlich auch 
noch von anderen Momenten ab. 
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Diese Balkenverbindung der Sprachmotorien ist aber nicht die 
einzige Verbindung, die das Zusammenarbeiten der beiderseitigen 
Muskeln bei den Sprachbewegungen garantiert. Es existiert noch 
ein tieferer Assoziationsapparat, der auf subkortikalem Gebiete resp. 
in der Oblongata gelegen ist, aber auch von dem Sprachfeld der 
linken Hemisphäre abhängig ist. Nur so erklärt es sich doch, daß 
bei Balkenunterbrechungen, die doch die Verbindung zwischen den 
beiden Motorien und auch jede Anregung des rechtsseitigen Motoriums 
vom linken Begriffsfeld anfheben, doch noch die gemeinsame Tätig¬ 
keit der Muskeln, die bei den Sprachbewegungen Zusammenarbeiten, 
normal von statten geht. Wir müssen annehmen, daß die Projektions- 
bahu des linken Sprnchmotorium die Oblongatakerne beider Seiten 
in Tätigkeit zu setzen vermöge. Welches ist diese Bahn? Von 
welcher Stelle gehen die Pyramidenbahnen aus? Diese Frage muß 
uns kurz beschäftigen. 

Gibt es eine gesonderte motorische Sprachbahn, oder 
werden die Spracherregungen auf demselben Wege wie die übrigen Er¬ 
regungen der von den Hirnnerven versorgten Muskeln den motorischen 
Oblongatakernen zugeführt? Die Frage ist alt und vielfach erörtert, 
eine sichere Entscheidung ist auch heute nicht möglich. „Wie sich 
das motorische Sprachgebiet zu den Foci der Nervi VII und XII und zu 
den efferenten Bahnen verhält, ist der dunkelste Punkt der ganzen 
Frage,“ schreibt ein solcher Kenner wie Liepmann. Mir stehen 
persönliche Erfahrungen nicht zur Verfügung. Nach den Befunden in 
der Literatur ist eine sichere Entscheidung nicht zu treffen. Niessl 
von Mavendorf hat diese auf verschiedener Grundlage zu bringen 
versucht und kam zu dem Resultat, daß der Stabkranz der unteren 
vorderen Zentralwindung mit der motorischen Sprachbahn identisch 
sei (S. 123). Nach den vorherigen theoretischen Überlegungen scheint 
mir diese Auffassung viel für sich zu haben, daß also Fasern zu den 
Zentren in der Oblongata wesentlich nur von der 
vorderen Zentralwindnng ausgehen werden als der alleinigen 
Stätte der motorischen Foci. Wir haben also die uns interessierende 
Projektionsbahn in der Pyramidenbahn zu sehen. 

Die Möglichkeit für eine doppelseitige subkortikale Innervation 
auf dem Wege der Pyramidenbahn ist nun nach den anatomischen 
Verhältnissen sicher gegeben. Wissen wir doch, daß bei einseitiger 
Pyramidenaffektion Degenerationen in den beiderseitigen Oblongata¬ 
kernen sich finden. 

Wir werden deshalb annehmen dürfen, daß die gemeinsame 
Arbeitder zu Sprachbewegungen benutzten Muskulatur 
beiderSeiten einerseits durch eine direkte Verbindung 
beider Sprachmotorien, andererseits durch eine Be¬ 
ziehung des linken Sprachmotorium zu beiden Oblon- 
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gataseiten garantiert ist, 1 ) und daß diese letztere Be¬ 
ziehung eine ganz hervorragende Rolle spielt 

Nun bleibt dann aber noch ein Punkt erklärungsbedürftig. Warum 
vermag ein Patient mit Balken Unterbrechung, der ein 0 aussprechen kann, 
auf diesem Wege nicht auch den Mund zu spitzen, was doch eine sehr 
ähnliche Doppelbewegung darstellt. Wie erklärt sich die Differenz ? 
Warum genügt der einseitige Apparat beim 0 sagen, um beide Seiten 
zu innervieren und nicht auch beim Mundspitzen? Das kann nur 
an dem verschiedenen Einfluß liegen, den die kortikalen Zentren in 
beiden Fällen auf die subkortikalen ausüben. Daß die verschieden¬ 
artige Anregung von seiten der Rinde die subkortikalen Zentren 
verschieden beeinflußt, kennen wir auch von der kortikalen Facialis- 
lähmung. Bei einseitiger Facialislähmung durch kortikalen Herd 
bleibt zwar bei der gewöhnlichen einseitigen Innervation eine Be¬ 
wegung der gelähmten Seite aus, aber nicht bei der mimischen Inner¬ 
vation, wie z. B. beim Lachen. Man sagt, es handelt sich dabei um 
einen subkortikalen Mechanismus. Gewiß; die Erregung dieses sub¬ 
kortikalen Mechanismus erfolgt aber auf psychischen Reiz hin, 
also vom Cortex. Es muß also auch eine Erregung beider Seiten von 
der Rinde aus möglich sein trotz der Zerstörung der Foci der einen Seite, 
und da dies ja nicht immer der Fall ist — wir können normaler¬ 
weise doch jeden Facialis isoliert innervieren, der einseitig Gelähmte 
kann die nicht gelähmte Seite isoliert innervieren —, so kann dies 
nur in der verschiedenartigen oder verschiedenen Stärke der korti¬ 
kalen Erregung liegen. 

Nun ist zweifellos die Erregung beim „0“-sagen eine recht andere 
als beim Mundspitzen trotz Gleichheit der Lippenbewegung. Beim 
„O u -sagen sind noch gleichzeitig andere Muskeln in Tätigkeit. Man 
könnte deshalb denken: die von vornherein aufgebrachte Energie ist 
aus diesem Grunde eine größere. Aber auch der Ausgang der Er¬ 
regung und der Umfang der vorhergehenden nichtmotorischen Er¬ 
regung ist ein anderer. Das Lippenspitzen ist eine fast bedeutungs¬ 
lose Bewegung, die ausschließlich vom Begriffsfeld ihren Ursprung 
nimmt.' Die Bewegung beim „0“-sagen dagegen steht wie alle Sprach- 
bewegungen in viel innigerer Verbindung zur Psyche und wird 
außerdem noch vom Sprachfeld angeregt. Diese Differenzen könnten 
sehr wohl Differenzen des Erfolges herbeiführen. Nun haben wir 
aber vorher gesehen, daß eine einseitige Erregung für die Bewegung 
des Lippenspitzens auf der linken Seite nicht genügt, sondern daß 
dazu auch immer der rechtsseitige Hirnapparat notwendig ist. Es 
werden also offenbar beim Mundspitzen die subkortikalen Assoziations- 


l ) Vgl. die gleiche Anschauung Bonhoeffku's in seiner kürzlichen Publikation (3) 
S. 126. 
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apparate gar nicht benutzt. Dieser doppelseitige, in der Hirnrinde 
liegende Mechanismus wird nur bei der nichtsprachlichen Zusammen¬ 
arbeit der Sprachmuskulatur in Tätigkeit gesetzt, während bei der 
Sprachbewegung der subkortikale Apparat vorwiegend benutzt wird 
und jedenfalls für die Erhaltung der Funktionen völlig ausreicht. 

Es besteht also hier eine sehr wesentliche Differenz 
zwischen dem zentralen motorischen Apparat der 
Sprachbewegungen und dem der übrigen doppelseitigen 
Bewegungen der Sprachmuskulatur. Der Grund für diese 
Differenz liegt wohl in der ungemeinen größereren Bedeutung der 
sprachlichen Bewegungskombinationen und ihrer ungemein innigeren 
Beziehung zur Psyche. Diese hat eine Bevorzugung der Bewegungs¬ 
mechanismen der überwertigen Hemisphäre in hohem Maße zustande 
kommen lassen — (eben wieder als Folge der stärkeren Wirkung der 
gleichseitigen Erregungen als der gekreuzten). Damit aber mußte die 
Zusammenarbeit der beiderseitigen Muskulaturen an anderer Stelle 
garantiert werden; das geschieht in den subkortikalen Zentren, die 
bei dem Reiz des Willens zum Sprechen immer beiderseitig 
auch bei Einseitigkeit der kortikalen Anregung in Tätigkeit geraten. 
Ganz ähnlich verhält es sich mit anderen den Sprachbewegungen 
ähnlichen doppelseitigen Bewegungen, den Ausdrucksbewegungen, also 
auch wieder Bewegungen, die mit der Psyche in besonders inniger 
Beziehung stehen. 

Unsere Überlegungen führen also zu der Annahme, daß die Uni- 
lateralität gewisser motorischer Apparate, im besonderen des motori¬ 
schen Sprachapparates, eine weit ausgesprochenere ist, als die der 
sensorischen Apparate. 

Sobald sich einmal die Einseitigkeit ausgebildet hat, bedingt die 
Zerstörung des einen allein voll funktionierenden Sprachapparates 
Aphasie; die eines sensorischen Feldes dagegen kann durch das 
anderseitige ersetzt werden; in noch höherem Maße gilt dies für den 
Erwachsenen. Einseitige Schläfenaffektionen führen nicht zu dauernder 
Sprachtaubheit. 


c) Zusammenfassung über den Erregungsablauf im Gehirn 

des Erwachsenen. 

Fassen wir unsere Ausführungen über den Erregüngsablauf 
in beiden Hemisphären beim Erwachsenen zusammen, 
so ist folgendes zu sagen: Beim Hören von Sprache strömen akustische 
Erregungen durch beide Hörbahnen beiden Schläfenlappen zu. Hier 
werden in beiden Seiten die gleichen akustischen Merksysteme in 
gleicher Weise, vielleicht links etwas stärker als rechts, erweckt. 
Von hier stehen dem Fortschritt der Erregungswellen von jedem 
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Zentrum aus die Wege nach beiden zentralen Sprachfeldern frei — 
die nach dem linken offen und leicht, die nach dem rechten sehr 
schwer gangbar 1 ). Deshalb fließt notwendig die wesentliche Erregung 
dem linken Sprachfelde zu, dem rechten gar keine oder eine so ge¬ 
ringfügige, daß sie nicht imstande ist, in uns ein bewußtes Erlebnis 
und so das Bewußtsein der Differenz gegenüber dem anderen zu er¬ 
zeugen. Vom linken zentralen Sprachfeld breitet sich die Erregung 
über die ganze linke Hemisphäre aus und erweckt die zugehörigen 
Erinnerungsbilder, „den Sinn“. Enthält die akustische Sprachwahr- 
nebmung eine Aufforderung zu einer Bewegung, so wird vom Sinn 
aus auch die Bewegungsvorstellung erweckt und entsprechend dem 
akustischen Merksystem in Erregung versetzt. Verbindet sich damit 
der Wille zur Bewegung, so tritt eine weitere Erregung, die vom 
Stirnhirn ausgeht, hinzu, die Erregung der motorischen Merksysteme 
wird so hochgradig, daß eine Bewegung der Muskeln erfolgt. Dieser 
zweite sich an den Sinn anschließende Teil der Erregung kann auch 
durch assoziative Vorgänge innerhalb des Begriffsfeldes selbst zu¬ 
stande kommen „spontan“, wie man sagt. Dabei verlaufen die Er¬ 
regungen natürlich, wenn linksseitige Bewegungen notwendig sind, 
auch in die rechte Hemisphäre hinüber. Bei der Erregung der 
akustischen Sprachmerksysteme und des zentralen Sprachfeldes werden 
gewöhnlich — bei den verschiedenen Menschen verschieden stark — 
auch die entsprechenden motorischen Sprachmerksysteme in Erregung 
versetzt Beim Kinde erfolgt auch ein tatsächliches Sprechen, beim 
Erwachsenen wird es verhindert durch eine Hemmungseinrichtung, 
die vom übrigen Gehirn auf die motorischen Apparate wirkt und die 
wir vorher näher besprochen haben. Neue Impulse, die psychisch 
als der Zustand einer besonderen Intention zum Sprechen zum Be¬ 
wußtsein kommen und die wir ebenfalls vorher näher behandelt, 
haben, bringen dann die notwendige Höhe der Erregung des mo¬ 
torischen Sprachfeldes hervor, wenn wir nachsprechen. 

Alle diese letzten Vorgänge spielen sich ausschließlich in 
der linken Hemisphäre ab, das motorische Sprachfeld in der 
rechten ist wie das zentrale Sprachfeld so gut wie untätig dabei. 


D. Die Folgen der Abtrennung der rechten Hemisphäre 

von der linken. 

Für die Sprache des Erwachsenen ist die Abtren¬ 
nung der rechten Hemisphäre von der linken so gut wie 

! ) Ich sehe ab von den anderweitigen nichtsprachlichen Erregungen, die vom 
Hören aus erweckt werden, sowohl in der rechten Hemisphäre, wie besonders auch 
in der linken entsprechend den kortikalen Reflexvorgängen und der nichtsprachlichen 
Bedeutung der akustischen Lautgebilde. 
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bedeutungslos. Meine Patientin mit fast totaler Balkenunter¬ 
brechung bot weder im sensorischen noch expressiven Teil der Sprache 
irgendwelche Störungen. Anders scheint es sich allerdings bei Zer¬ 
störung des rechtsseitigen Schläfenlappens zu verhalten. Sicher sind 
auch da die Ausfallerscheinungen keine beträchtlichen, doch hat wohl 
Pick (3) recht, wenn er betont, daß sie gewöhnlich übersehen werden, 
weil sie nur in der ersten Zeit nachweisbar und bald durch den 
Eintritt des linken Schläfenlappens in die Funktion des rechten be¬ 
seitigt werden. Die Defekte bestehen, wie Pick besonders mit Rück¬ 
sicht auf einen Fall Edingee’s hervorhebt, in einer vorübergehenden 
Schädigung des SprachVerständnisses. Wahrscheinlich ist die Be¬ 
deutung des rechten Schläfenlappens für das Verständnis der ver¬ 
schiedenen Menschen eine recht verschieden große, bei manchen viel¬ 
leicht eine recht große. Dadurch würden sich jene Fälle erklären, 
wo durch Läsion des rechten Schläfenlappens bei Rechtshändern 
sogar eine sensorische Aphasie erzeugt wurde. 


E. Die Folgen der Ausschaltung der. einzelnen Telle des 
linken Sprachapparates für die Sprache. 

Was wird nun eintreten, wenn der linke Sprachapparat ganz - 
oder teilweise außer Funktion gesetzt ist? Rein theoretisch darüber 
etwas auszusagen, ist bei den geringen Kenntnissen, die wir über 
den Verlauf der Erregungsvorgänge im Gehirn besitzen, nur mit 
größter Vorsicht möglich. 

Bei völliger, aber isolierter Vernichtung des linken 
sensorischen Sprachfeldes werden nach meiner Anschauung 
alle Sprachfunktionen bis auf das Sprachverständnis, das Nachsprechen 
und Diktatschreiben intakt bleiben. Inwieweit können aber auch 
jene aufgehobenen Funktionen durch die Perzeption mit dem rechten 
sensorischen Sprachfeld wiederkehren? 

Alle akustischen Erregungen werden jetzt allein dem rechten 
Schläfenlappen zufließen. Sie werden von da entweder zum linken 
zentralen Sprachfelde geleitet werden; dann wird nach dem Abklingen 
der Shockerscheinungen das Sprachverständnis, das Nachsprechen und 
Diktatschreiben wiederkehren. Charakteristisch für solche Fälle ist 
die rasche völlige Restitution. Gewöhnlich wird aber eine solche 
Überleitung der Erregung nicht möglich sein, weil ein Herd, der so 
groß ist, daß er das ganze linke sensorische Sprachfeld außer Tätig¬ 
keit setzt, gewöhnlich auch die ßalkenfasern mitzerstören wird. Es 
werden dann also die sensorischen Erregungen nur durch die rechte 
Hemisphäre hindurch Verwertung Anden können. Wie weit dies ge¬ 
schehen wird, wird sicher sehr von individuellen Momenten, besonders 
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davon abhängig sein, wie weit das rechte zentrale Sprachfeld schon 
immer etwas mitfunktioniert hat und sicher weiter auch von der 
allgemeinen Beschaffenheit, den Ernährungsverhältnissen usw. der 
rechten Hemisphäre. 


F. Das Nachsprechen mittels der rechten Hemisphäre. 

Nehmen wir an, daß das rechte zentrale Sprachfeld schon immer 
etwas mitfunktioniert hat und daß die allgemeine Beschaffenheit eine 
gute ist, so wird es zunächst zu einem rechtshirnigen Nach* 
sprechen kommen, das kaum wesentliche Differenzen gegenüber der 
Norm zu bieten braucht. Solche werden sich aber ergeben, je nach¬ 
dem die Mitarbeit des rechten Sprachapparates mit oder ohne direkten 
Anschluß an die höheren psychischen Vorgänge, die das Verständnis 
bedingen, sich abspielt. Ist ein solcher Anschluß vorhanden, so wird 
das Nachsprechen tatsächlich dem früheren Nachsprechen gleichen. 
Es wird frühzeitig zurückkehren, mit Verständnis erfolgen. Auch 
das Sprachverständnis ohne Nachsprechen wird dann intakt sein. So 
ist es wohl bei dem BLEULEa’schen Patienten gewesen. Ist das 
linke zentrale Sprachfeld gleichzeitig zerstört, so wird 
allein das mehr oder weniger mit Verständnis erfolgende Nach¬ 
sprechen erhalten bleiben, das Sprachverständnis fehlen. Derartige 
Fälle sind allerdings wohl Ausnahmen. 

Gewöhnlich wird selbst, wenn der gesamte rechtshirnige Sprach- 
apparat immer mit funktioniert hat, er doch der Beziehungen zu den 
höheren psychischen Vorgängen entbehren — das Sprachver¬ 
ständnis wird fehlen und auch das Nachsprechen wird 
zwar prompt, aber ohne Verständnis oder nur mit geringem 
Verständnis vor sich gehen. 

Aus demselben Grunde werden dem Nachsprechen gewisse Hem¬ 
mungen fehlen. Ob es jedoch völlig automatisch, vom Willen des 
Individuums unabhängig, erfolgen wird, wie bei der Echolalie, erscheint 
mir zweifelhaft und zwar deshalb, weil dieses Nachsprechen mit der 
rechten Hemisphäre zwar der durch das Verstehen ausgelösten Hem¬ 
mungen aber doch nicht aller entbehrt. Das rechtshirnige Nach¬ 
sprechen erweckt zwar kein Verständnis für den Inhalt des Nach¬ 
gesprochenen, aber es kommt doch den Individuen als senso-motorischer 
Vorgang zum Bewußtsein, solange das BegrifFsfeld leidlich intakt ist. 
Das Individuum erfährt, daß etwas vorgeht, daß sich ein motorischer 
Akt abspielt, den es verhindern kann, wenn es will. Denn zweifellos 
untersteht das rechtshirnige Sprachmotorium wie alle anderen Motorien 
einer hemmenden Beeinflussung, wie es einer Intention zu seiner An¬ 
regung bedarf. Wir wissen, daß diese Intention durch das linke Stirn- 
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hirn aasgeübt wird (Kranke mit Balkenunterbrechung büßen sie ein) 
und wahrscheinlich auch zum Teil durch das rechte Stirnhirn — bei 
Defekten des letzteren leidet sie ebenfalls. Dementsprechend können 
wir auch annehmen, daß eine rechtshirnige aktive Hemmung bis zu 
einem gewissen Grade möglich ist und daß das rechtshirnige Nach¬ 
sprechen zwar unverstanden, doch immerhin mit einer gewissen Hem¬ 
mung und Willkür erfolgt. 

Auch dieses schon weniger weitgehende Mitfunktionieren der 
rechten Hemisphäre wird relativ selten sein; es gibt vielleicht nur 
einen Fall, indem man mit Wahrscheinlichkeit ein derartig promptes 
Nachsprechen auf eine rechtshirnige Leistung zurückführen kann 
(Fall von von Monakow). 

Gewöhnlich wird entweder das Nachsprechen bei so schweren 
Defekten des linken Sprachfeldes ganz ausfallen oder es wird doch 
weit dürftigerer Natur sein. Es wird die Eigentümlichkeiten 
aufweisen, die überhaupt die rechtshirnigen motorischen 
Leistungen zeigen, denMangel anExaktheit, an Geübt¬ 
heit, an Promptheit, die hier beim Sprachapparat besonders da¬ 
durch verstärkt werden, daß der vorher kaum benutzte Apparat ja 
erst neu in Tätigkeit gesetzt werden muß. Zunächst wird das Nach¬ 
sprechen erst später auftreten, dann wird es paraphasische und 
dysarthrische Defekte aufweisen, langsam, schwerfällig vor sich gehen. 
Gewöhnlich wird es nur für Worte oder kurze Sätze möglich sein; 
der wenig benutzte Apparat wird kaum eine für das Nachsprechen 
längerer Sätze genügende Merkfähigkeit besitzen und ein Merken 
über den Sinn wird ja wegen des Fehlens des Verständnisses nicht 
möglich sein. Ein derartiges Nachsprechen scheint in dem Fall von 
Nöthe Vorgelegen zu haben. 

Nun könnte man allerdings denken, daß ja — falls das linke 
zentrale Sprachfeld intakt ist — dieses vom rechten zentralen Sprach- 
feld gleichzeitig in Schwingung versetzt werden könnte und also so 
doch recht gutes Nachsprechen und auch ein Verständnis zustande 
kommen könnte. Vielleicht wird dies auch gelegentlich der Fall sein. 
Dieses Mitschwingen ist aber aus verschiedenen Gründen meist gar 
nicht oder nur höchst unvollkommen möglich. Oft sind die Balken¬ 
fasern und das zentrale Sprachfeld links selbst nicht intakt. Aber 
selbst, wenn dies der Fall ist, ist die Überleitung von Erregungen 
von der rechten zur linken Hemisphäre durch die Balkenfasern sicher 
eine außerordentlich schwierige — handelt es sich doch um einen 
Weg. der vom Erwachsenen kaum je benutzt wird. 

Ganz gleiche Bedenken sprechen auch gegen eine ev. Mit¬ 
erregung des linken motorischen Sprachfeldes vom 
rechten aus, das zum mindesten bei ev. Zerstörung auch des linken 
zentralen Sprachfeldes eine gute Artikulation des rechtshirnig Nach- 
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gesprochenen garantieren könnte. Allerdings scheint diese Mit- 
erregnng hier ans folgenden Gränden viel eher für möglich als beim 
zentralen Sprachfeld. Bei der Erregung des zentralen Sprachfeldes 
handelt es sich um weit kompliziertere psychisch höherwertige Vor¬ 
gänge als bei den motorischen. Wir können annehmen, daß diese sich 
später ausbildenden Vorgänge sich in höherem Maße in der linken 
Hemisphäre bilden werden und jedenfalls auch schon frühzeitig links 
in weit höherem Maße allein in Tätigkeit sind als die motorischen 
Apparate, die retativ frühzeitig sich ausbilden und zunächst — bei 
der Erlernung der Lautbildung — beiderseitig gemeinsam arbeiten. 
Aber trotzdem wird wahrscheinlich das linke motorische Sprachfeld sich 
nur in beschränktem Maßstabe beteiligen, weil die durch die großen 
Widerstände im rechten Sprachapparat schon stark in Anspruch ge¬ 
nommene Energie kaum ausreichen dürfte, die Wiederstände der 
Balkenverbindung noch zu überwinden. Vielleicht ist aber doch eine 
Mitwirkung des linken motorischen Sprachfeldes mehr oder weniger 
möglich, und dadurch erklärt es sich, warum manchmal anscheinend 
rechtsseitig motorisch gut nachgesprochen wird. Zu einem Verständnis 
kommt es auf diesem indirekten Wege wohl nicht 

Kommt nun das Nachsprechen ausschließlich rechtsseitig und 
zwar, wie wir ausführten, in wenig prompter Weise zustande, und ist 
das linke zentrale Sprachfeld leidlich an sich sowie in seinen 
Beziehungen zur übrigen linken Hemisphäre intakt geblieben, so 
wird das Spontansprechen erhalten sein können und jedenfalls 
prompter erfolgen als das Nachsprechen; auch das scheint in dem 
NöTHE’schen Falle verwirklicht zu sein. Im anderen Falle wird allein 
das dürftige Nachsprechen erhalten sein, das Verstehen fehlen, 
während alle übrigen Sprachfunktionen je nach der Schwere der 
Zerstörung des linken zentralen Sprachfeldes auch beeinträchtigt 
sind. Daß bei Vernichtung des linken zentralen Sprachfeldes das 
rechte für andere Funktionen als das verständnislose Nachsprechen 
einzutreten vermöchte, etwa für die Spontan spräche, scheint mir, ab¬ 
gesehen von vielleicht einzelnen Fällen — wie wir sie schon vorher 
erwähnten — nicht wahrscheinlich und nicht erwiesen. Ebensowenig 
glaube ich, daß ein Ersatz des linken motorischen Sprachfeldes durch 
das rechte — abgesehen wieder von Ausnahmen — möglich ist, so 
daß etwa bei isolierter Zerstörung des linken noch eine normale 
Spontansprache wiederkehren würde. 


G. Der Eintritt des rechten Broca’schen Feldes 
bei Zerstörung des linken. 

Nun hat man auch gerade für die Restitution der motorischen 
Aphasie nach linksseitiger Zerstörung des BROCA’schen Feldes an- 
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genommen, daß auch für den motorischen Teil der Sprache 
die rechte Hemisphäre für den Ausfall der linken ein¬ 
trete.' . Besonders ist dies wieder von Niessl von Mayendobf ver¬ 
treten worden. Ich stimme darin mit von Monakow überein, daß 
gewöhnlich die Rückkehr nicht auf diese Weise zu erklären sei, son¬ 
dern vielmehr dadurch (Ergebnisse S. 530), daß „ein umfangreicher 
diffuse Rinnenbezirke weit umspannender Erregungskreis, welcher 
durch den Herd in der Sprachregion . . . neben einigen für die 
Realisation des Sprechens direkt in Betracht fallenden eigentlichen 
Zentren in seiner Tätigkeit vor allem durch die Diaschisis lahm¬ 
gelegt worden war, wieder frei wird.“ 

Die Möglichkeit einer derartigen Restitution durch Eintreten der 
rechten Hemisphäre ist in der Anlage des Apparates gegeben, wenn 
wir annehmen, daß ursprünglich in der Kindheit ausgebildete, aber 
späterhin wenig benutzte Wege wieder freigemacht werden. 

Fälle, die eine derartige Restitution beweisen, sind mir aller¬ 
dings nicht bekannt. Wir kommen übrigens auf diese Frage später 
nochmals zu sprechen. 


H. Unter welchen Umständen wird nun die rechte Hemisphäre 

für die linke eintreten? 

Es ist dies zweifellos von vorne herein schwer zu entscheiden. 
Folgende psychologische Überlegung kann uns vielleicht einen An¬ 
haltspunkt geben. Wenn wir eine Fertigkeit gelernt haben in ge¬ 
wohnter Weise mit bestimmten Einzelbewegungen auszuführen und 
wir haben sie etwa durch Nichtbetätigung wieder verlernt und wollen 
sie wieder lernen, so fällt es uns schwer, sie auf eine andere Weise 
auszuführen als früher; wir neigen dazu sie lieber mit Fehlern (ent¬ 
sprechend dem Vergessen gewisser Teile), aber in alter Weise zu 
machen als nach einer anderen neuen. Es ist bekanntlich recht 
schwierig, jemandem, der nach einer bestimmten Methode Klavier¬ 
unterricht gehabt hat, diesen nach einer anderen zu erteilen. 

Auch sonst ist es recht schwer, altgewohnte Vorstellungen gegen¬ 
über neuen aufzugeben, selbst wenn wir von der Falschheit der alten 
und der Richtigkeit der neuen uns überzeugt haben. Auch auf dem 
Gebiet der Sinneswahrnehmungen gilt das gleiche. Jeder sieht ja 
bekanntlich die Dinge etwas anders, mit einer persönlichen Einstel¬ 
lung; es ist sehr schwer davon loszukommen. Selbst wenn man sich 
von einer Täuschung überzeugt hat und bei genauerem Hinsehen 
richtig sieht, gerät man doch allzu leicht in die falsche aber durch 
wiederholte Übungen festsitzende Weise des Sehens hinein. 

Es folgt aus alledem, daß es uns große Schwierigkeiten macht 
einen psychophysischen Vorgang, der sich sehr oft in gleicher Weise 
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abgespielt hat, zu verändern, and daß wir ihn lieber mit Defekten aber 
in gewohnter Weise ablaufen lassen als nach einem ganz neuen Modus. 
Der tiefere psychologische Grund hierfür liegt wohl in dem Unbe¬ 
hagen, das in uns entsteht, wenn dasselbe Ding in zweierlei Weisen und 
so scheinbar mit sich selbst in Widerspruch erscheint. Nichts emp¬ 
finden wir unangenehmer als eine Verletzung dieses obersten Gesetzes 
alles Erlebens überhaupt. Offenbar erscheint der Widerspruch des 
Neuen gegenüber dem Altgewohnten größer, als der des „Falschen“ 
(aber Altgewohnten) gegenüber dem „Richtigen“. Der anatomische 
Grund liegt in der leichten Ansprechbarkeit selbst defekter viel 
benutzter Assoziationsbahnen gegenüber der schweren Ansprechbarkeit 
wenig begangener neuer. 

Es dürfte wohl mit einer gewissen Vorsicht gestattet sein, diese 
allgemeinen Erfahrungen auch auf den Ersatz linkshirnigen Leistungen 
durch rechtshirnige anzuwenden. Der Kranke wird erst dann 
zur Benutzung der so schwer gangbaren rechtshirnigen Leistungen 
schreiten, wenn die linkshirnigen absolut unbrauchbar geworden 
sind. Anatomisch-physologisch bedeutet das: Erst wenn alle Erregungs¬ 
möglichkeiten links völlig ausgeschlossen sind, breiten sich die Er¬ 
regungen in der rechten Hemisphäre aus, sonst wird alle Energie 
zur möglichsten Verwertung der linkshirnigen defekten Leistungen 
verwendet. 

Aus der Literatur wird sich bisher diese Annahme nur in be¬ 
schränktem Maße erweisen lassen — aus begreiflichen Gründen; wissen 
wir doch zu wenig über die Charakteristika rechtshirniger Leistungen, 
um sagen zu können, ob in einem vorliegenden Fall bestimmt eine 
rechtshirnige oder defekte linkshirnige Leistung vorliegt. 

Mag nun aber auch der Beweis für die Richtigkeit der Anschauung 
aus den tatsächlichen Befunden nicht zu erbringen sein, so scheint 
sie mir als Fragestellung doch sehr brauchbar. Nur wenn wir 
uns daran halten werden, nur dann rechtshirnige Leistungen anzu¬ 
nehmen, wenn wir den Nachweis erbringen können, daß das linke Ge¬ 
hirn funktionsunfähig war, werden wir wirklich den Beweis er¬ 
bringen können, daß es sich um rechtshirnige Leistungen gehandelt 
hat, und so eine Einsicht in das Wesen der rechtshirnigen Leistungen 
gewinnen: wir werden auch nur so dem Vorwurf entgehen, daß wir 
Leistungen der defekten linken Hemisphäre für solche der rechten 
erklärt haben, weil etwa die tatsächlichen Befunde in einem Falle 
nicht unseren theoretischen Anschauungen entsprachen. 

So kommen wir zu folgendem Resultate: Die Möglichkeit 
ein es E r satz es der linkshirnigen Sprac hl ei st ungen durch 
die rechte Hemisphäre ist darin gegeben, daß in früher 
Jugend der rechte Sprechapparat im Prinzip in gleicher 
Weise aus ge bildet wird wie der linke. Eine Leistung 
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wird als rechtshirnige nur dann mit Sicherheit aufzu- 
fassen sein, wenn nachgewiesen wird, daß sie linkshirnig 
nicht zustande kommen konnte. Was die Ausbildung 
des rechtshirnigen Sprachapparates betrifft und die 
danach verschiedene Möglichkeit des Eintrittes der 
rechten für die linke Hemisphäre, so spielen individu¬ 
ellen Differenzen sicher eine große Rolle. Selbstver¬ 
ständlich werden außerdem rein anatomische Momente, 
der Ernährungszustand, Defekte in der rechten Hemi- 
sphere selbst usw. den Eintritt des Ersatzes oder sein 
Fehlen sehr wesentlich bestimmen. 

Gewöhnlich werden die rechtshirnigen Leistungen erst eine Zeit¬ 
lang nach dem Zugrundegehen der linkshimigen erscheinen, weil sie 
eine gewisse Bahnung bedürfen; aber selbstverständlich werden auch 
hier die individuellen Eigentümlichkeiten insofern eine Rolle spielen, 
als bei einem Individuum, bei dem die rechte Hemisphäre immer mit 
tätig war, dieses so schnell die Vollarbeit übernimmt, daß überhaupt 
kein Defekt in Erscheinung tritt. 

Ein Rückschluß von einen Fall auf den anderen ist nur mit großer 
Vorsicht gestattet und bei der Annahme einer rechtshirnigen Leistung 
in einem speziellen Fall mit stärkster Kritik vorzugehen. 

Die rechtshirnige Sprachleistungen unterscheiden sich, 
so viel können wir wohl schon sagen, im Prinzip in nichts 
von den linkshimigen. Sie zeichnen sich gewöhnlich 
nur aus durch eine geringere,Geübtheit und geringere 
Kompliziertheit, durch das Fehlenoder den relativ ge¬ 
ringeren Grad der Beziehungen zu den übrigen links- 
hirnigen Leistungen also zu der übrigen Psyche. Am 
ehesten wird man nochfürdasNachsprechen eine rechts¬ 
seitige Entstehung annehmen können. 

J. Anhang: Die sog. Rechtshirnigkeit der Rechtshänder 
und die „dissoziierten Sprachzentren“. 

In den letzten Jahren sind Fälle publiziert worden, die darauf 
hinzudeuten scheinen, daß gelegentlich insofern eine Abweichung von 
dem gewöhnlichen Verhalten eintritt, als trotz anscheinender Superi- 
orität einer Hemisphäre, wie sie sich in der Überwertigkeit der 
einen Hand anzeigt, die andere für die Sprache die wichtigere ist. 
Byrom-Bramwell hat wohl als erster darauf hingewiesen und dafür 
den Namen „Crossed Aphasia“ geprägt. Wenn mit Sicherheit nach¬ 
zuweisen ist, daß die Verhältnisse hier wirklich so liegen, daß heißt 
eine andere Erklärung der Fälle wirklich unmöglich ist, so handelt 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



428 


Kürt Goldstein. 


Digitized by 


es sich um seltene Anomalien, die nns eben wegen ihrer Seltenheit 
nicht zu veranlassen brauchen unsere vorhergehenden Anschauungen 
zu modifizieren, aber doch ev. bei der Beurteilung eines Falles be¬ 
rücksichtigt werden müssen. 

Ich glaube jedoch, daß die Beweiskraft dieser Fälle keineswegs 
so groß ist, als die Autoren meinen. Mendel hat die in Betracht 
kommenden Beobachtungen zusammengestellt und kritisch gesichtet. 
Demnach sind sicher verwendbar überhaupt nur die von Lewandowsky 
und Mendel, zu denen seither noch die Fälle von Liepmann und 
Long hinzugekommen sind. Anf sie wollen wir uns deshalb auch 
bei unseren Ausführungen beschränken. 

Von diesen vier scheint mir der Fall von Lewandowsky allein 
möglicherweise eine Erklärung im vorhergehenden Sinne zu erfordern. 

Hier hat ein rechtsseitiger Tumor bei einem „ausgesprochenen 
Rechtshänder“ eine Lähmung des linken Armes und Beines mit 
Babinski, Hemianopsie nach links und sensorische Aphasie (nach 
meiner Nomenklatur etwa das Bild der zentralen Aphasie mit Kom¬ 
plikationen) und rechtsseitige motorische Apraxie erzeugt. Daß hier 
die Erscheinungen wirklich durch den Tumor und seine direkte 
Nachbarschaftsschädigungen in der rechten Hemisphäre bedingt waren 
und nicht etwa durch Fernwirkung und Schädigung der linken Hemi¬ 
sphäre dürfte wohl ohne Zweifel sein. Gewöhnlich erzeugen weit 
größere rechtsseitige Tumoren doch sicher keine Aphasie. Immerhin 
wäre eine mikroskopische Untersuchung, die schon Mendel vermißt, 
doch von Bedeutung gewesen, besonders für den Fall, daß wir an¬ 
nehmen, daß es sich um ein Individuum gehandelt hat, bei 
dem beide Hemisphären immer gemeinsam gearbeitet 
haben und bei dem deshalb der Ausfall der einen — besonders 
unter gleichzeitiger, wenn auch mikroskopisch feiner Schädigung der 
anderen — eine Funktionsstörung erzeugt. Es wäre in einem solchen 
Falle bis zu einem gewissen Grade, der abhängt von der neben der 
Mitarbeit der anderen doch bestehenden relativen Überwertigkeit der 
einen Hemisphäre, gleichgültig, in welcher Hemisphäre der Herd sitzt; 
es wird aber um so eher eine Funktionsstörung eintreten, als die an 
sich nicht grob lädierte Hemisphäre auch mit geschädigt ist. Deshalb 
wäre eine mikroskopische Untersuchung der nicht grob betroffenen 
Hemisphäre von großer Wichtigkeit. 

Die Möglichkeit, daß aber in diesem Falle die Störung durch 
den Fortfall der einen Hemisphäre bei einem solchen Individuum 
bedingt gewesen wäre, erscheint mir sehr der Berücksichtigung 
wert. Ein solches Individuum hätte in dieser Beziehung etwa die 
Verhältnisse bewahrt, wie wir sie vorher als beim Kinde vorliegend 
besprochen haben. Ein Herd in jeder Hemisphäre würde wie beim 
Kinde Aphasie erzeugen können; sie wird sich aber relativ gut und 
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schnell restituieren — wie wir auch von der kindlichen Aphasie 
kennen. 

Beim Erwachsenen wird diese Doppelhirnigkeit nur dann auf¬ 
fallen, wenn etwa der Herd in der anscheinend „inferioren“ Hemi¬ 
sphäre sitzt — dann kommen wir zu der Anschauung von der ab¬ 
normen „Rechtshirnigkeit“ bei Rechtshändern und der abnormen 
„Linkshändigkeit“ bei Linkshändern. Daß ein linkshirniger Herd 
bei einem angeblichen Rechtshänder mit tatsächlicher Doppelhirnigkeit 
von Aphasie gefolgt ist, wird nicht bemerkenswert erscheinen, höchstens 
dürfte die besonders schnelle und gute Restitution auf vom Normalen 
abweichende Verhältnisse hin weisen. 

Eine solche Annahme gemeinsamer Arbeit beider 
Hemisphären scheint mir im LEWANDowsKv’schen Falle kaum zu 
widerlegen, sie erklärt auch am einfachsten alle die anderen frag¬ 
lichen Fälle. Tatsächlich finden wir bei ihnen auch die erwähnten 
Eigentümlichkeiten, die anscheinende Superiorität der sonst inferioren 
Hemisphäre für die Sprache und die relativ schnelle Restitution der 
ursprünglichen Defekte. 

Im Fall Liepmann trat bei einer 65jährigen Frau nach einem 
Schlaganfall rechtsseitige Hemiplegie und Hemianopsie, „leichte 
Störung des Nachsprechens, Wortverständnisses, optische Gnosie, 
schwere Störung der Wortfindung, völlige Aufhebung des Lesens und 
Schreibens, starke Dyspraxie links“ auf. Es fand sich ein älterer 
Herd im Gyrus angularis mit Beteiligung von Ti links, ein jüngerer, 
welcher das Mark sowohl der dritten Stirnwindung wie der Zentral¬ 
windungen, die Inselwindungen, die Capsula extrema und Teile der 
Capsula externa, den Scheitellappen zerstört hatte. Rechte Hemi¬ 
sphäre intakt. „Das anfängliche Erstaunen, daß ein so großer Herd, 
der sowohl die BRocA’sche Gegend wie die Foci der Kopfmuskeln 
zerstört und die MABiE’schen Linsenkernzone so schwer lädiert hatte, 
löste sich, als sich herausstellte, die Frau sei Linkshänderin gewesen“, 
schreibt der Autor. Wie Liepmann aber mit Recht weiter hervor¬ 
hebt, bleibt es doch außerordentlich, daß Herde in der linken 
Hemisphäre überhaupt bei einer Linkserin Aphasie erzeugt haben. 
Dadurch gehört der Fall zu den uns beschäftigenden. Liepmann 
sucht dies dadurch zu erklären, daß er annimmt, daß die Übung der 
inferioren rechten Hand (beim Schreiben usw.) die ursprüngliche in¬ 
feriore Hemisphäre zur Beteiligung an den phasischen und praktischen 
Funktionen herangebildet hat. Er kommt damit unserer Anschauung 
nahe. 

Gerade in einem solchen Falle — bei einer Linkshänderin, die 
doch zu gewissen Beschäftigungen die rechte Hand benutzt (und 
gerade zu solchen, wie das Schreiben, die mit der Sprache und den 
höheren psychischen Funktionen in inniger Beziehung stehen) — ist 
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mir die Annahme einer gemeinsamen Tätigkeit beider Hemisphären 
recht wahrscheinlich. 

Wie wir voraussetzten, bedingt ein Herd in einer Hemisphäre 
Defekte der Phasie und Praxie, aber — auch das entspricht der Voraus¬ 
setzung — nicht so schwere, als man bei absoluter Einseitigkeit der Hirn¬ 
funktionen erwartet hätte. Nur die komplizierteren Funktionen fallen 
überhaupt aus. Die Defekte, die die Patientin Liepmann’s bot, sind, 
soweit sich dies aus der kurzen Wiedergabe der Krankengeschichte er¬ 
sehen läßt, fast sämtlich auf Störungen der komplizierteren Leistungen 
des zentralen Sprachfeldes und des Begriffsfeldes zurückzuführen, 
während die Funktionen der einfacheren Apparate wie des akustischen 
Perzeptionsfeldes und des motorischen Sprachfeldes noch normal von 
statten gingen; hier genügt eben trotz Zerstörung des Apparates der 
einen Seite der der anderen, der schon immer mitgearbeitet hatte, völlig, 
während bei den komplizierteren Apparaten der Fortfall der einen 
Hälfte immerhin eine wenn auch hier nicht schwere Schädigung 
hervorrief. 

Der Fall Liepmann kann so relativ einfach eine Erklärung finden 
ohne die Annahme einer Linkshirnigkeit bei einem Linkshänder. 

Dasselbe gilt schließlich auch meiner Meinung nach für die Fälle 
von Mendel und Long. 

Es wäre gerade in diesen Fällen um so bedeutungsvoller, als 
wir dann die meiner Meinung nach nicht unbedenkliche Annahme 
eines „dissoziierten Sprachzentrums“, zu der sich die Autoren auf 
Grund ihrer Fälle veranlaßt sehen, nicht zu machen brauchten. 

Bei der Patientin Mendel’s handelt es sich um eine „notorische 
Rechtshänderin“, die nach einem Schlaganfall neben einer links¬ 
seitigen Hemiplegie eine motorische Aphasie (Aufhebung 
des Spontan- und Nachsprechens) bei erhaltenem Sprach- und Lese¬ 
verständnis und fehlerlosem Diktat- und Spontanschreiben davontrng. 
Die Sektion ergab einen Herd, der die dritte Stirnwindung 
und die Insula Reili der rechten Hemisphäre völlig und die 
erste Schläfenwindung teilweise zerstörte. 

Mendel deutete diese Beobachtung ursprünglich als eindeutigen 
Beweis für das Vorkommen von Rechtshirnigkeit bei einem Rechts¬ 
händer. Durch das Erhaltensein des Schreibens sah er sich weiter 
zu der Annahme veranlaßt (Neur. Zentralbl. 1912, S. 1528), daß die 
Übung der rechten Hand die für die Sprache inferiore linke Hemi¬ 
sphäre zur superioren für das Schreiben gemacht hatte. Damit war 
noch nicht das Erhaltensein des Lesens und des Verständnises bei 
einem so großen Herde erklärt, der in der rechten Hemisphäre die 
für diese Funktionen in Betracht kommenden Partien zerstört hatte. 
Mendel nahm deshalb schließlich (Neur. Zentralbl. 1914, S. 292) an, 
daß nur die motorische Spraclifunktion rechtshirnig lokalisiert 
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war, während die sensorische sowie die Schreibfähigkeit links ihr 
Zentrum besaßen, daß es sich also um eine „dissoziierte Lokalisation“ 
der Sprachfunktionen in der Hirnrinde handelte. 

Er schloß sich damit einer Auffassung an, die von Long auf 
Grund folgender Beobachtung vertreten worden ist: 

Fraa von 55 Jahren. Schlaganfall: rechsseitige Hemiplegie, komplette 
motorische Aphasie. Sprachverständnis für einfachere Aufträge erhalten, 
für Kompliziertes gestört. Lesen aufgehoben. Ebenso Schreiben. Auch Kopieren 
gestört. 

Nach ca. 2—3 Wochen sprach Pat. einige Worte spontan. Schnelle Zunahme 
des Wortschatzes. Keine Dysartherie, aber Paraphasie. 

Allmähliche Besserung der Spontansprache, die aber litteral- uud verbal - 
paraphasisch blieb. Das Nachsprechen: besser als das Spontansprechen, bei 
längeren Sätzen Paraphasie. 

Sprachverständnis: für einfache Fragen intakt, für längere gestört in dem 
Sinne, daß ein Teil verstanden wurde. Sicher nur leichte Störung. 

Lesen: Worte und kurze Sätze mit Paralexie, sonst recht gut, aber ohne 
Verständnis. 

Schreiben: Nur Namen, inkorrekt. 

Kopieren: etwas besser, auch mangelhaft, defekte Buchstaben. 

Weiterhin besserte sich bes. das Lesen. Im übrigen blieb der Befund wesent¬ 
lich unverändert. Nach ca. 2 1 /* jähriger Dauer Exitus. 

Sektionsbefund. Embolische Erweichung in der linken Hemisphäre. 
Zerstört: hinterer Teil von Fr. II, Spitze und Fuß der III. Front.; unterer Teil der 
Front, ascend.; großer Teil der Insel mit Capsula externa, Vormauer und Teil des 
Putamen. Fase, uncinn., arcuatns und occipito-frontalis defekt. Beträchtliche Atro¬ 
phie des Corona radiata im Lohns frontalis und parietalis. 

Rechte Hemisphäre wesentlich intakt. 

Long erklärt den Fall dadurch, daß die Sprachfunktionen auf 
beide Hemisphären so verteilt seien, daß für den motorischen Teil die 
rechte die dominierende wäre (daher das Fehlen der motorischen 
Aphasie bei der Linkshänderin mit linkshirnigem Herd), während für 
das Wortverständnis, die Schrift nnd die innere Sprache die linke 
Hemisphäre die überwertige war. Daher die Störung dieser Funk¬ 
tionen bei linkshirnigem Herde. 

Mir erscheint diese Annahme eines dissoziierten Sprachzentrums 
wenig glücklich, theoretisch wenig wahrscheinlich und nach den vor¬ 
liegenden Fällen sicher nicht notwendig. 

Gehen wir zuerst auf den Fall Long ein, um dann zu dem 
MENDEL’schen zurückzukehren. Der LoNo’schen Erklärung gegenüber 
ist Verschiedenes hervorzuheben. Wenn wirklich die motorische 
Sprache in der rechten Hemisphäre lokalisiert war, wie Long an¬ 
nimmt, warum war denn die motorische Sprache solange verloren? 
warum kehrte sie erst allmählich zurück? Weiter ist die sog. „sen¬ 
sorische“ Aphasie gar keine sensorische im eigentlichen Sinne ge¬ 
wesen. Das Lautverständnis war jedenfalls recht gut erhalten, sonst 
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hätte Patient nicht sofrübzeitig relativ gut nachsprechen 
können, sogar besser als spontan sprechen. 

Es war hier der dein motorischen Akt entsprechende Teil der 
sensorischen“ Sprache ebenso gut erhalten wie dieser, also kein Grund 
anzunehraen, daß der sensorische linkshirnig lokalisiert sei, der mo¬ 
torische rechtshirnig. Tatsächlich war die Aphasie dadurch charak¬ 
terisiert, daß diese beiden einfachen Vorgänge erhalten, nur die kom¬ 
plizierteren gestört waren, was — wie wir sehen werden — für die 
ganze Auffassung des Falles von größter Bedeutung ist. 

Bei der Erklärung ist zunächst zu bedenken, ob nicht der er¬ 
haltene Rest der linken Hemisphäre fiir die erhaltenen motorischen 
und sensorischen Funktionen genügt hat. Nehmen wir erst die sen¬ 
sorische, so ist wie gesagt, hier keine eigentliche Störung der Laut¬ 
perzeption vorfanden, sondern eine Störung des Verständnisses, wie 
wir es bei der zentralen Aphasie und bei gewissen Läsionen der 
Beziehungsbahnen zwischen Sprachfeld und Begriflfsfeld kennen. Auf 
eine Läsion des zentralen Sprachfeldes weist auch die Paraphasie hin. 
Anatomisch entspricht dem vor allem eine Läsion der Insel bei Intakt¬ 
heit der Worttaubheitsregion. Letztere war wohl erhalten. Mendel 
betont in seinem Referat, daß es merkwürdig sei, daß einem so weit 
nach vorn liegendem Herde eine sensorische Aphasie entspricht — 
diese Merkwürdigkeit erklärt sich dadurch, daß es eben keine sen¬ 
sorische Aphasie ist. Jedenfalls reichte der erhaltene Teil des Schläfen¬ 
lappens aus, um das Eintreten der Worttaubheit zu verhindern. Ob 
auch die Schädigung der Insel und der motorischen Region nicht so 
hochgradig war, daß die motorische Sprache wieder zurückkehren 
konnte, und von dem zentralsprachlichen Assoziationsmechanismus so 
viel erhalten blieb, daß nur Paraphasie beim Sprechen und ein leid¬ 
liches Wort Verständnis noch möglich war, ist schwer zu entscheiden. 
Wenn aber das nicht der Fall war, so bleibt immer noch die Möglich¬ 
keit zur Erklärung, die wir auch beim LiEPMANu’schen Falle heran¬ 
gezogen haben — nämlich die Annahme, daß von jeher beide Hemi¬ 
sphären gemeinsam gearbeitet haben. 

Für eine Mitarbeit der rechten Hemisphäre gerade hier spricht 
der Umstand, daß die Patientin sich bei den täglichen Verrichtungen 
in der Wirtschaft, beim Essen usw. häufig der linken Hand bedient 
hatte. Daraus auf eine ausgesprochene Linkserin zu schließen, scheint 
mir nicht berechtigt. Es war wohl mehr eine Ambodextrie. Ge¬ 
schrieben hat sie übrigens rechts. 

Infolge der Ambodextrie waren beide Hemisphären gewöhnlich 
gemeinsam tätig und darans resultiert sehr einfach das vorliegende 
Bild bei Läsion der Sprachregion einer Hemisphäre. 

Zunächst kommt es auch wieder zur schweren Störung aller 
Funktionen, zu fast völliger Aphasie, infolge Außerfunktionssetzung 
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des rechtshirnigen Apparates etwa durch Diaschisiswirkung. Mit dem 
Räckgehen dieser Störung tritt relativ rasch eine relativ weitgehende 
Restitution der Funktionen durch den erhaltenen Rest der linken und 
rechten Hemisphäre ein, wie wir es vorhin als charakteristisch für 
die einseitige Schädigung des doppelhirnigen Apparates kennen ge¬ 
lernt haben. Zuröckkehren vor allem die einfacheren Leistungen, 
der motorische Akt, die Lautperzeption; nicht in gleichem Maße die 
innere Sprache als die viel kompliziertere Leistung, und damit bleiben 
auch Störungen der von ihr abhängigen Funktionen des Lesens und 
Schreibens, die außerdem wohl noch durch andere Defekte, nämlich solche 
der Beziehungsbahnen zum Begriffsfeld resp. der Formvorstellungen 
im Begriffsfelde selbst (Pat. konnte nicht oder sehr schlecht kopieren!), 
bedingt waren. 

Wir brauchen also im vorliegendem Falle weder eine Dissoziation 
des Sprachenzentrum noch eine Linkshirnigkeit bei einem Linkshänder 
anzunehmen. 

Zum gleichen Ergebnis wird uns die genauere Erörterung des 
MENDEL’schen Falles führen. 

Die intakten Funktionen sind als linkshirnige anfzufassen. — Das 
ist zugegeben. Ist aber die motorische Sprachstörung sicher nur 
durch die Annahme zu erklären, daß die motorische Sprache rechts- 
hirnig lokalisiert war? Ich glaube nicht. Zunächst ist — und das hat 
der Autor nicht genügend gewürdigt — die Sprache ja außerordentlich 
viel besser geworden. „Die Patientin konnte bei ihrer Entlassung 
sprechen, so besonders ihren Namen und diejenigen ihrer Umgebung, 
auch zahlreiche andere einfache und ihr geläufige Worte sagen, 
während sie kompliziertere Worte nicht herausbrachte. Das Nach¬ 
sprechen und Lautlesen waren in gleicher Weise noch behindert, 
während das Wort- und Leseverständnis dauernd intakt waren“ 
(S. 157). Es bestand also schließlich kaum mehr eine eigentliche 
motorische Aphasie, sondern eine Störung, wie ich sie bei Läsion des 
zentralen Sprachfeldes und einer gewissen Schädigung des motorischen 
Sprachapparates erwarten würde. Jedenfalls muß eine sehr wesent¬ 
liche Restitution des motorischen Apparates eingetreten 
sein. Man kann diese nun darauf zurückführen, daß entweder der 
rechte angeblich superiore Sprachapparat sich erholte oder daß der 
linke inferiore für den rechten eintrat. Gerade in diesem Falle 
scheint es mir nach dem anatomischen Befund, der so schwere 
Zerstörungen gesetzt hat, sehr unwahrscheinlich, daß der erhaltene 
Rest des rechten motorischen Sprachfeldes die Funktion wieder er¬ 
langt hat. Wir werden deshalb wohl annehmen müssen, daß hier der 
motorische Apparat der intakten Seite die Funktion des geschädigten 
übernommen hat. Das scheint mir aber für den motorischen Ab¬ 
schnitt des Sprachapparates nach unseren früheren Auseinander- 
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Setzungen nur dann möglich, wenn die beiderseitigen Apparate schon 
immer gemeinsam gearbeitet haben. Wir kämen auf diese Weise 
wieder zu derselben Annahme wie in den früheren Fällen, für die 
wieder die zunächst viel schwerere Störung und die relativ weit¬ 
gehende Restitution spricht. 

Der zurückbleibende Rest der Sprachstörung, der sich im wesent¬ 
lichen als Folge einer Funktionsschädigung des zentralen Sprach- 
feldes und einer Beeinträchtigung des motorischen Apparates auffassen 
läßt, ist zu erklären durch den Fortfall der eben in diesem Fall be¬ 
deutungsvollen Mitarbeit der einen Hemisphäre. Dieser Fortfall 
kommt wieder wie in dem Falle von Long besonders in den Störungen 
der komplizierteren Leistungen zum Vorschein. 

Auf die Schwere der Schädigung der einen Seite kommt es für 
die Rückkehr der Sprache wahrscheinlich gar nicht so sehr an, als 
darauf, inwieweit die andere Hemisphäre immer mitgearbeitet hat. 
Ist sie ganz gleichwertig mit der anderen, so werden wir bei Zer¬ 
störung der einen Seite besonders Störungen der kompliziertesten Funk¬ 
tionen des Sprachapparates erwarten dürfen — das sind Defekte der 
„zentralen Sprache“ und des motorischen Teiles. So war es im Falle 
Mekdel’s. Sind dagegen die beiden Hemisphären zwar gemeinsam 
tätig, aber nicht völlig gleichwertig gewesen, so wird der Fortfall der 
überwertigen außer den erwähnten Störungen vor allem noch Störungen 
der Beziehungen des Sprachfeldes zum übrigen Gehirn erzeugen; 
denn diese Beziehungen werden sich besonders mit dem überwertigen 
Sprachapparat ausgebildet haben und bei dessen Läsion fortfallen. 
Dann kommt es zu den angeblichen „sensorischen“ Störungen, die eben 
solcher Art sind — wie im Falle Long’s. 

Es gewinnt in diesem Zusammenhang an Bedeutung, daß im 
Falle Mendei/s der Defekt die rechte Hemisphäre bei einem Rechts¬ 
händer, also die zwar mitarbeitende aber relativ doch inferiore, betraf 
— daher die weit bessere Restitution, nur Zurückbleiben zentral- 
aphasischer und gewisser motorischer Defekte; im Falle Long’s 
die linke Hemisphäre bei einem sicher nur teilweisen Linkser, also 
die nicht nur mitarbeitende, sondern wahrscheinlich überwertige 
Hemisphäre — daher der schwere Defekt besonders der Beziehungen 
zum Begriffsfeld und dessen Leistungen selbst, die eben wohl vor¬ 
wiegend auch links lokalisiert waren. 

Wir sehen also, daß die Fälle sämtlich ihre Erklärung finden, 
wenn wir annehmen, daß die in der Kindheit bestehende Gleich¬ 
wertigkeit und gemeinsame Arbeit beider Hemisphären gelegentlich 
einmal auch beim Erwachsenen erhalten bleibt — eine sicher viel 
weniger unwahrscheinliche Voraussetzung als die Annahme einer 
Rechtshirnigkeit beim Rechtshänder resp. Linkshirnigkeit beim Links¬ 
händer oder die einer „Dissoziation der Sprachzentren“. Unser 
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Erklärungsversuch hebt nicht nur jeden Widerspruch gegen die ge¬ 
wöhnliche Erfahrung, der in diesen Fällen zu liegen scheint, auf, 
sondern die Fälle werden durch ihn sogar geeignet, unsere Ausfüh¬ 
rungen über die Entwicklung der Einseitigkeit des Sprachapparates 
aus 'der Doppelseitigkeit zu bestätigen. 


6. Das Nachsprechen. 

Das zweite Problem, das wir erörtern wollen, betrifft das Nach¬ 
sprechen. Das Erhaltenbleiben desselben gehört zu den charakte¬ 
ristischen Erscheinungen der transkortikalen Aphasien. 

Es wäre aber verfehlt das Nachsprechen in allen Fällen als 
gleichartig, was seine Entstehung betrifft, und gleichwertig zu be¬ 
trachten. Schon ein oberflächlicher Blick über die Befunde lehrt 
vielmehr das Gegenteil. Ich sehe dabei ab von den eventuell vor¬ 
handenen litteral-paraphasischen Störungen des Nachsprechens, die 
durch eine Affektion des zentralen Sprachfeldes zustande kommen und 
als Komplikation der Miterkrankung dieses Feldes bei transkorti¬ 
kalen Aphasien auftreten. So sehr ihre Berücksichtigung bei der 
klinischen Abgrenzung der Fälle für die viel umstrittene Frage der 
Reinheit eines Falles von Wichtigkeit ist, so wenig sind sie von Be¬ 
deutung für das Verständnis der transkortikalen Störungen an sich — 
eben, weil es sich nur um Komplikationen derselben und nicht zu 
ihrem Wesen gehörige Defekte handelt. 

Aber auch wenn wir diese Störungen beiseite lassen, bleiben wie 
gesagt recht weitgehende Differenzen im Nachsprechen, und es er¬ 
scheint mir ebenso ein Problem der Lehre von den transkortikalen 
Aphasien diese zu erklären als die sonst ja immer im Vordergründe 
des Interesses stehende Frage nach der Entstehung des transkorti¬ 
kalen Defektes. 


A. Theoretische Betrachtung des Nachsprechens. 

Wir haben uns zunächst die Frage vorzulegen, auf welchem 
Wege — das Wort sowohl in psychologischem wie anatomischem 
Sinne verstanden — sprechen wir nach? Ist das Nachsprechen 
ein so einfacher Vorgang wie das ältere LiCHTHEiM-WERNiCKE’sche 
Schema annahm, eine einfache Erregung der motorischen Sprachvor- 
stellnngen durch die sensorischen, vermittelt durch eine einfache 
Assoziationsbahn ? Davon kann offenbar weder in psychologischer noch 
anatomischer Beziehung die Rede sein. Heute hat diese Annahme 
auch wohl kaum mehr Anhänger. Schon lange ist man zu der Über¬ 
zeugung gekommen, daß der Begriff, „das bewußte Ich“ (Bleulek) 
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beim Nachsprechen eine sehr wesentliche Rolle spielt. Sehr deutlich 
hat dies schon 1893 Bleuleb zum Ausdruck gebracht. „Es (das 
Nachsprechen) wird doch wohl meist so vor sich gehen“, schreibt er. 
„daß das Klangbild apperzipiert und dann vom bewußten Ich aus der 
Impuls zur Aussprache des Wortes gegeben wird, in gleicher Weise 
wie irgendein anderer willkürlicher Bewegungsakt ausgeführt wird.“ 
(S. 57.) Das Nachsprechen wird dadurch zu einer Art Spontan¬ 
sprechen. Ist aber der Akt des Nachsprechens damit wirklich genugsam 
charakterisiert und gibt es wirklich nur diesen einen Weg für das 
Nachsprechen? Wie wäre es dann möglich, daß wir Worte nach¬ 
sprechen, die uns völlig unbekannt sind, deren Sinn wir jedenfalls 
absolut nicht verstehen, die wir spontan auch gar nicht sprechen 
können? Daß dies der Fall ist, darüber ist doch kein Zweifel. Es 
gibt eben noch eine andere Art Nachsprechen, noch einen anderen 
Weg für das Zustandekommen des Nachsprechens. Dieser Weg führt 
über die Sprach Vorstellungen direkt zu den motorischen Foci. Nur 
wenn wir beide Wege berücksichtigen, werden wir dem Vorgänge 
beim Nachsprechen völlig gerecht und wir werden nur dann die ver¬ 
schiedenen Störungen des Nachsprechens und auch die Tatsache des 
verschiedenartigen Erhaltenseins desselben verstehen können. 

Ich habe danach an anderer Stelle in Konsequenz mit meinen 
sonstigen Anschauungen über den Aufbau des Sprachapparates aus¬ 
geführt, daß das Nachsprechen folgendermaßen sich abspielt: Der 
akustische Reiz, der ein akustisches Sprachmerksystem erweckt, ruft 
die zugehörige Sprachvorstellung wach, von der gleichzeitig einerseits 
das motorische Sprachfeld, andererseits das Begriffsfeld erregt wird: 
es kommt zu einem Anklingen der motorischen Merksysteme und zum 
Verstehen, zur psychischen Verarbeitung des Gehörten. Von diesem 
geht dann ein neuer Reiz dem Sprachfeld und den motorischen Foci 
zu. Zum wirklichen Nachsprechen kommt es aber erst dann, wenn 
wir gleichzeitig einen intentionellen Antrieb im vorher beschriebenen 
Sinne den motorischen Foci zusenden, psychologisch ausgedrückt den 
Willen zum Nachsprechen haben. 

Es kommen also für das Nachsprechen 2 Erregungs- 
bogen in Betracht: 

1. einer, der vom akustischen Feld über das zentrale 
Sprachfeld direkt ins motorische Feld verläuft und ein 

2., auf dem von den Sprach Vorstellungen aus erst die 
begrifflichen Vorgänge erregt werden, die ihrerseits 
die Sprach Vorgänge wiederum erregen. Wir müssen jeden 
der beiden Erregungsbogen noch etwas genauer betrachten.* 
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a) Der über das Sprachfeld führende Erregongsbogen. 

Der Weg vom sensorischen ins motorische Sprachfeld — in 
unserem Sinne natürlich über das zentrale Sprachfeld — ist von wesent¬ 
licher Bedeutung für das Nachsprechen als rein sprachliche 
Leistung. Die Exaktheit des Nachsprechens in dieser Beziehung 
ist ganz vorwiegend von seiner Intaktheit abhängig. 

Wir sprechen sprachlich exakt nur das nach, was wir richtig 
auffassen, was wir richtig motorisch exekutieren und wovon wir vor 
allem die entsprechenden Sprachvorstellungen besitzen. Es gibt eine 
Zeit, wo das Kind entsprechend der leichten Auslösbarkeit von Nach- 
abmungsvorgängen überhaupt alles nachzusprechen versucht, aber 
noch nicht einen genügend ausgebildeten Sprachapparat besitzt 
Dann spricht es nicht nach, wie ihm vorgesprochen wird, sondern 
reproduziert Lautgebilde, die den schon in seinen Besitz befindlichen 
Sprachvorstellungen und sprachlichen Mechanismen entsprechen. Wie 
weit diese ausgebildet sind, erkennen wir aus den spontanen Äuße¬ 
rungen des Kindes. Entsprechend diesen spontanen Äußerungen des 
Kindes spricht das Kind ganz gleich, wie ihm vorgesprochen wird, 
nach. Es kann eben nur das exakt nachsprechen, was in seinem 
Sprachapparat sich schon vorgebildet findet. Es dauert eine geraume 
Zeit, ehe das Kind lernt, wirklich nachahmend nachzusprechen, das 
heißt so, wie ihm vorgesprochen wird; es gelingt ihm dies erst, wenn 
es für alle möglichen Kombinationen sprachliche Erinnerungen auf¬ 
gespeichert hat. Das aber auch dann noch immer die Eigentümlich¬ 
keiten der individuellen Sprache zum Vorschein kommen, also nicht 
genau das Vorbild nachgeahmt, sondern entsprechend dem Eigenbesitz 
des Spracbapparates des Individuums nachgesprochen wird, ist eine 
bekannte Tatsache, auf die besonders Heilbronner hingewiesen hat. 

Sind einmal die Sprachvorstellungen gebildet, so verläuft der 
Vorgang beim Nachsprechen allerdings außerordentlich prompt, fast 
automatisch, was die rein sprachliche Leistung betrifft. Für den 
exakten Ablauf ist aber die Intaktheit des Sprachapparates und seiner 
Erregbarkeitsverhältnisse unbedingt notwendig. Wir werden einen 
solchen Zustand im Sprachapparat immer annehmen können, wenn das 
Nachsprechen sprachlich exakt erfolgt. 

Es gibt allerdings für diese Regel gewisse Einschränkungen. So 
kann eine Erregbarkeitsherabsetzung des Sprachfeldes bis zu einem 
gewissen Grade durch die Leistungen des Begriffsfeldes gehoben 
werden — was darin seinen Ausdruck findet, daß Verstandenes besser 
nachgesprochen wird als Unverstandenes. 

Bemerkenswerter als diese für das Studium der zentralen Aphasie 
allerdings sehr interessante Tatsache ist für uns jetzt folgendes: 
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Es kann möglicherweise unter bestimmten Voraussetzungen zu 
einem sprachlich exakten Nachsprechen auch kommen, ohne daß die 
entsprechenden Sprachvorstellungen, also der gesamte sprachliche 
Erregungsbogen, völlig intakt sind; nämlich dann, wenn es sich um 
sprachliche Leistungen handelt, für die das Individuum vorgebildete 
und gut ausgeschliffene motorische Merksysteme besitzt. Diese be¬ 
dürfen ja nur einer Gesamtanregung und nicht der fortwährenden 
sukzessiven Anregung durch die Sprachvorstellungen, um abzulaufen. 
Wir können entweder annehmen, daß bei ihrer Erregung vom 
akustischen Felde her die Sprachvorstellungen nur von der Erregung 
durchlaufen werden, ohne voll zum Bewußtsein zu kommen (weshalb 
z. B. ein solches Nachsprechen vor sich gehen kann, ohne daß uns 
der Sinn sonst gut bekannter Worte zum Bewußtsein kommt). Oder 
die Erregung braucht vielleicht das zentrale Sprachfeld gar nicht zu 
passieren, sondern strömt auf einfacheren direkteren Bahnen dem 
motorischen Felde zu und erregt so die bestimmten akustischen Merk¬ 
systemen zugeordneten motorischen. Es würden dann ähnliche senso- 
motorische Kurzschlußleistungen vorliegpn, wie wir sie auf anderen 
Gebieten bei gewissen sehr geübten und bestimmten sensorischen 
Reizen zugehörigen. Bewegungen kennen, wie z. B. beim Knöpfen 
beim Berühren des Knopfes mit der Hand. Ebenso wie dort wird es 
individuell verschieden sein, wie weit derartige sensomotorische 
Mechanismen sich finden. Davon wird es aber sehr wesentlich ab- 
hängen, in welchem Umfange trotz Defektes des zentralen Sprach- 
feldes ein Nachsprechen noch möglich ist. Man wird bei zukünftigen 
Fällen auf den Inhalt des Nachgesprochenen und seine Beziehung 
zu etwaigen derartigen sensomotorischen Merksystemen mehr achten 
müssen. Gerade dieses Nachsprechen wird naturgemäß sehr prompt 
und ohne Verständnis ablaufen, also den Charakter der Echolalie 
tragen. Vielleicht ist es die Funktion des Fasciculus arcuatus 
diese Art Nachsprechen zu vermitteln; gerade für dieses könnte 
man als anatomische Grundlage noch am ehesten eine einfache 
Assoziationsbahn annehmen. Möglicherweise wird diese Vermittlung 
aber auch durch weitere Gehirnabschnitte geleistet werden können, 
da es sich ja nur um die einfache Funktion der Überleitung des 
Reizes handelt. Das Nachsprechen wird nicht gleichmäßig alles be¬ 
treffen, sondern nur für bestimmte Worte, Sätze usw. ermöglicht 
sein. Diese beiden zuletzt erwähnten Wege des Nachsprechens 
werden besonders für das sogenannte Nachsprechen auf Anhieb in 
Betracht kommen, daß ja rein echolalisch ohne Verständnis höchstens 
mit nachträglichem Verstehen abläuft. Wie weit praktisch diese 
Erwägungen in Frage kommen und zur Erklärung heranzuziehen 
sind, wird erst die Zukunft lehren. 
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Nachdem ich dieses niedergeschrieben, erhielt ich eine Arbeit 
von Travaglino, in der der Autor, der im übrigen auch auf meinem 
Standpunkte steht, für manche Menschen eine weitgehende Unab¬ 
hängigkeit des Nachsprechens vom zentralen Sprachfelde annimmt. 
Ich stimme ihm darin also zu. Ich möchte jedoch davor warnen, 
mit derartigen Erklärungen allzu schnell bei der Hand zu sein und 
sie ohne weiteres anzunehmen, wenn bei lädiertem Sprachfeld das 
Nachsprechen erhalten ist. Es ist bei der Vergleichung der Defekte 
des Nachsprechens und des zentralen Sprachfeldes zu berücksichtigen, 
daß ja eine Läsion des zentralen Sprachfeldes überhaupt das Nach¬ 
sprechen keineswegs immer schwer schädigen muß, daß jedenfalls 
die übrigen Funktionen des zentralen Sprachfeldes schon beträchtlich 
betroffen sein können, wenn das Nachsprechen noch leidlich intakt 
ist. Das kommt daher, daß das Nachsprechen unter vielfachen 
Stützen abläuft, die den anderen Funktionen abgehen, z. B. unter 
vielmehr als das Spontansprechen und daß es deshalb viel weniger 
leicht beeinträchtigt wird. Wie hochgradig die Läsion des zentralen 
Sprachfeldes sein muß, damit das Nachsprechen aufgehoben ist oder 
wie hochgradig sie sein kann, ohne daß das Nachsprechen schwer ge¬ 
schädigt wird, ist schwer zu beurteilen, sicherlich auch individuell 
sehr verschieden. Es ist weiter zu bedenken, daß natürlich auch 
außerhalb des Sprachfeldes gelegene Momente auf das Nachsprechen 
einwirken, die die übrigen Funktionen ev. wenig oder wenigstens 
weniger beeinträchtigen. 

Im Falle Travaglino’s selbst halte ich die Läsion des Sprach¬ 
feldes für keineswegs so schwer, daß das Nachsprechen nicht auf 
dem gewöhnlichen Wege durch dasselbe hätte zustande kommen 
können (vgl. später). 


b) Der über das Begriffsfeld führende Erregungsbogen beim 

Nachsprechen. 

Bei der Betrachtung des zweiten, über das Begriffsfeld 
führenden Erregungsbogens sehen wir davon ab, daß durch 
ihn das Nachsprechen auch als rein sprachlicher Vorgang insofern 
beeinflußt werden kann, daß bei Herabsetzung der Erregbarkeit der 
Sprachvorstellungen die Miterregung derselben vom Sinne her die 
Leistung des Nachsprechens verbessert — weshalb ev., wie wir schon 
hervorgehoben haben, Sinnvolles besser als Sinnloses nachgesprochen 
wird. Wir wollen vor allem den formalen Einfluß, der durch 
diesen Erregungsbogen ausgeübt wird, ins Auge fassen. Es kommen 
dafür zwei Wege in Betracht: 1. einer über die Beziehungs¬ 
bahnen zum hinteren Abschnitt des Begriffsfeldes, der 
gleichzeitig das Verstehen vermittelt, und 2. der andere über die 
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Bahn vom Stirnhirn zum Sprachfeld, die Bahn der inten¬ 
tioneilen Anregung. Der erstere Weg vermittelt die passive und die 
aktive Hemmung. Wir haben schon vorher ausgeführt, wie dadurch 
das ursprünglich beim Kinde fast automatisch ablaufende Nachsprechen 
gehemmt wird und welche große Rolle das Verstehen dabei spielt. 
Später gehört zum Nachsprechen eine besondere Willensanstrengung, 
die sich bei näherer Analyse als zusammengesetzt erweist aus einem 
Impuls zur Überwindung einer Hemmung, die sich in uns gegen alle 
Nach ahm ungs Vorgänge überhaupt sträubt, und einen besonderen inten¬ 
tioneilen Akt, der erst die zum Sprechen notwendigen Zentren in 
Tätigkeit setzt. Es ist also zum Nachsprechen immer eine intentionelle 
Erregung in dem vorher besprochenen Sinne notwendig (vgl. hierzu 
auch Lewandowsky). 

Damit ist aber die Beeinflußung des Nachsprechens vom Begriffs¬ 
feld aus nicht erschöpft. Beim Erwachsenen übt auch das Fehlen 
des Verständnisses eine Hemmung, ja sogar anscheinend eine besonders 
große Hemmung auf das Nachsprechen aus. Das Verstehen erleichtert 
das Nachsprechen außerordentlich. Deshalb suchen wir immer zu 
verstehen, was wir nachsprechen sollen. Es ist gar nicht einfach, 
etwas ganz Sinnloses nachzusprechen oder etwas, was uns ganz un¬ 
bekannt ist, ohne uns den Sinn zum Bewußtsein kommen zu lassen. 
Ungebildete Personen sind oft zum Nachsprechen ganz sinnloser Silben 
überhaupt kaum zu bringen. Die Tatsache des Nichtverstehens bildet 
für sie eine direckte Hemmung für den Vorgang des Nachsprechens. 
Es ist aber natürlich keine Frage: Wir können auch ganz Sinnloses 
nachsprechen, es genügt dazu, daß wir erkennen, daß es sich um 
sprachliche Klanggebilde handelt und daß wir sie nachsprechen sollen. 
Das Verstehen der Aufgabe und der Wille zu ihrer Ausführung sind 
aber zum Nachsprechen unbedingt notwendig. 

So liegen die Verhältnisse allerdings erst beim Erwachsenen 
und nur so lange, als er im Vollbesitz seiner geistigen Fähigkeiten, 
seiner Hemmungsapparate, ist. Anders ist es, wenn diese Hemmungs¬ 
apparate etwa noch nicht ausgebildet sind wie beim Kinde, oder 
nicht normal funktionieren wie etwa beim Gesunden in der Er¬ 
müdung oder bei gewissen Formen transkortikaler Aphasie; dann 
kommt es zu einem passiven, zwangsweisen, automatischen Nach¬ 
sprechen, zu einem fast rein sensomotorischen Vorgang — zur Echo- 
lalie. Erst der Fortfall auch der Intention schafft allerdings die 
Möglichkeit für einen ganz automatischen Ablauf jedes Nachahmungs¬ 
vorganges, so auch des Nachsprechens. So lange wir ihn noch aktiv 
hemmen können, so lange wird aller Verlust der passiven Hemmung 
es doch nicht zu einem rein sensomotorischen Ablauf kommen lassen. 

Wir werden später die Richtigkeit dieser Annahme am klinischen 
und anatomischen Material nachzuprüfen haben. 
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B. Anatomische Betrachtung des Nachsprechens. 

In welchem anatomischen Substrat spielen sich die Er¬ 
regungsvorgänge beim Nachsprechen ab? Der rein sprachliche Er¬ 
regungsbogen, der den rein sprachlichen Vorgang vermittelt, verläuft 
vom Schläfenlappen (im besonderen Temporalis I. und Querwindung) 
über die Inselrinde und die erweiterte BnoKA’sche Zone. Ist unsere 
Anschauung richtig, so müssen sich 1. bei Affektion des fraglichen 
Gebietes Störungen des rein sprachlichen Vorganges beim Nach¬ 
sprechen finden, 2. muß bei Intaktheit des Nachsprechens die frag¬ 
liche Zone erhalten sein. 

Bei Beurteilung der anatomischen Beziehungen zwischen dem 
Nachsprechen und dem Sprachapparat lassen wir alle die Fälle bei 
Seite, in denen Affektionen des akustischen Aufnahmeapparates oder 
des motorischen Feldes von Störungen des Nachsprechens gefolgt sind, 
weil diese Beziehung ja kaum einer Erörterung bedarf und auch noch 
später gelegentlich besprochen werden wird. Wir wollen uns wesent¬ 
lich mit der immer noch sehr umstrittenen Bedeutung desÜber- 
tragungsapparates, wie ich ihn in der Insel und den an¬ 
grenzenden Partien des Schläfe- und Scheitellappens 1 ) 
annehme, befassen. 

a) Die Bedeutung der Insel für die Sprache. 

Wenn ich die Störungen der Sprache bei Inselaffektionen hier 
ausführlich behandeln wollte, so müßte ich auf die ganze Frage der 
zentralen Aphasien eingehen. Das würde uns hier viel zu weit abführen. 
Ich habe die prinzipiellen Punkte, die für die Beurteilung der Störungen, 
speziell auch des Nachsprechens in Betracht kommen, schon in einer 
früheren Arbeit (11) erörtert — eine ausführliche Darstellung soll in 
einer besonderen Publikation erfolgen. Hier muß es uns und kann 
es uns genügen, einen kurzen Überblick über die Beziehungen 
der Erkrankungen der Insel zur Störung des Nach¬ 
sprechens zu geben. 

Bei einem Teil der Fälle von Inselerkrankung handelt es sich 
um vollständige motorische Aphasien; sie finden ihre Erklärung sicher 
durch Mitverletzung anderer Gebiete, die von besonderer Bedeutung 
für den motorischen Akt sind. Bei anderen mehr hinten gelegenen 
Herden liegt ein Bild vor, das gewöhnlich als Rückbildungsstadium 
einer kortikalen sensorischen Aphasie bezeichnet wird und das dem¬ 
jenigen ähnlich ist, das ich als zentrale Aphasie bezeichne, dieses 
zum mindesten neben eventuell noch anderen Störungen in sich faßt. 
Es handelt sich gewöhnlich um Herde, die sowohl das akustische 

') Ich spreche der Kürze halber immer von der Insel allein. 
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Feld schwer schädigen, wie auch das zentrale Sprachfeld beein¬ 
trächtigen. Die Worttaubheit bessert sich durch relative Restitution 
der Worttaubheitsregion (eventuell auch durch Eintritt des rechten 
Schläfenlappens, der seine Erregungen auf das linke Sprachfeld über¬ 
trägt), die Beeinträchtigung des zentralen Sprachfeldes kommt in 
ihren typischen Erscheinungen zum Ausdruck: Paraphasie beim 
Spontan- und Nachsprechen, eventuell besonders schwere Störung des 
Nachsprechens, aus Gründen, die ich in dem vorher erwähnten Vor¬ 
trage angegeben habe. Solcher Fälle ließen sich zahlreiche aus der 
Literatur anführen. Ein besonders charakteristischer ist von Pick 1 ) 
mitgeteilt. 

42jähriger Kesselschmied, syphilitisch infiziert. Seit einem Jahr 
mehrfach Schlaganfälle. Ca. 4 Monate vor der Beobachtung ein 
Anfall von Bewußtlosigkeit, der eine rechtsseitige Parese und Sprach¬ 
störung hinterließ: Patient konnte nicht sprechen, und auch das 
Sprachverständnis war erheblich gestört. Besserung. Bei der Unter¬ 
suchung Befund der Sprachfunktionen: Paraphasie in der 
Spontan spräche wie beim Nachsprechen, Lesen und Gegenstands¬ 
bezeichnen. Paragraphie. Verständnis nicht schwer gestört, aber 
nicht völlig intakt. Lesen mit leidlichem Verständnis. Kopieren teil¬ 
weise intakt. Exitus ca. 10 Monate post insult. 

Sektionsbefund: Erweichungsherd in der linken Hemi¬ 
sphäre. Gyrus frontalis intakt, Herd in der linken Temporalwindungs¬ 
rinde und Mark, der hinteren Hälfte der Insula Reili und zwar Rinde 
und Mark mit Beteiligung der Gyrus angularis und der unteren Hälfte 
des Claustrum. 

Rechts: Läsion der BaocA'schen Stelle. 

Hier finden wir also neben anderen Störungen als Ausdruck der 
Affektion der Insel, die auch die Rinde betraf, eine Störung des Nach¬ 
sprechens. Der Fall ist insofern nicht ganz klar, als man vielleicht 
annehmen könnte, daß die erhaltene Sprache gar nicht durch die 
lädierte Insel geliefert worden ist, sondern durch die als Ersatz ein¬ 
getretene rechte Hemisphäre. So würde es etwa Njessl von Mayendokf 
auffassen. 

Daran ließe vielleicht der Umstand denken, daß trotz der aus¬ 
gedehnten Läsion des linken Schläfenlappens die Worttaubheit sich 
sehr besserte. Pick ist geneigt, den erhaltenen Teil des Schläfen¬ 
lappens als genügend anzusehen, um die Substitution für das zerstörte 
Zentrum A zu besorgen. Ein sicheres Urteil ist bei dem nicht sehr 
ausführlich mitgeteilten Befund nicht möglich, im besonderen ist über 
die Hörstrahlung und über den Grad ihrer Zerstörung nichts zu sagen. 
Selbst wenn wir annehmen, daß hier etwa der rechte Schläfenlappen 

•) Beiträge S. 104. 
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restituierend für den linken eingetreten ist — was bei der allmäh* 
liehen Rückkehr des Sprachverständnisses wohl möglich wäre — so 
dürfte das für die Beurteilung der Paraphasie wohl gleichgültig sein. 
Das Spontansprechen erfolgte wohl sicher über die linke Hemisphäre. 
Es ist an sich nicht verständlich, warum bei intaktem linken Bboca- 
schem Zentrum das Spontansprechen nicht dieses benutzen sollte; be¬ 
sonders wird aber die Annahme unwahrscheinlich dadurch, daß ja 
das rechte BsocA’sche Zentrum lädiert war. Das Nachsprechen wird 
aber denselben Apparat benutzen wie das Spontansprechen. Auch 
für das Nachsprechen macht ein Umstand, den Pick hervorhebt, es 
wahrscheinlich, daß es über das linke Sprachfeld erfolgte. Patient 
merkte, daß seine Worte nicht mit dem vorgesprochenen überein¬ 
stimmten d. h. mit den Sprachvorstellungen, die er vorher — wohl 
wesentlich in der linken Hemisphäre — besaß, das Nachsprechen ging 
also sicher unter Mitbenutzung der linken Hemisphäre von statten. 
Wir können also annehmen: entweder reichte der erhaltene Best des 
linken Schläfenlappens zur Lautperzeption aus oder wenn nicht, so 
wurde letztere von dem rechten Schläfenlappen vermittelt resp. unter¬ 
stützt; von da wurden die Erregungen auf das zentrale Sprachfeld 
in der linken Insel übertragen. Deren Affektion resp. ihre und die 
Miterkrankung der angrenzenden Partien (Gyr. angularis, Schläfen¬ 
windung) erzeugte die Störung der Spontansprache und des Nach¬ 
sprechens. 

So sehe ich als das Wesentliche, uns hier Interessierende des 
Falles die Tatsache, daß das Nachsprechen durch eine Affek¬ 
tion der Insel, die die Binde mitbetrifft, schwer be¬ 
einträchtigt wird. Der erhaltene Teil der Binde hat verhindert, 
daß das Nachsprechen völlig aufgehoben wurde. 

Von den Fällen, in denen der Symptomenkomplex der zentralen 
Aphasie und damit auch die Störung des Nachsprechens besonders 
isoliert auftritt, besitzen wir leider keine genügenden Sektionsbefunde. 
Bei ihnen würden wir die Inselaffektion am reinsten zu treffen er¬ 
warten. Daß die Affektion der Binde der Insel die Spontansprache 
und das Nachsprechen aufs schwerste schädigt, darauf weist besonders 
auch ein Fall von Voisin hin, den ich nach dem Beferat von Niessl 
von Mayendobf zitiere, weil mir das Original nicht zugänglich ist. 

Hier hat ein Herd, der nur die graue Binde in der 
hinteren Inselgegend betrifft, anscheinend alle Sprach- 
funktionen, im besonderen auch das Nachsprechen aufs 
schwerste gestört. Ob nicht bei der Kleinheit des Herdes all¬ 
mählich eine zum mindesten teilweise Bestitution eingetreten wäre, 
ist nicht zu entscheiden, da der Tod schon am 5. Tage erfolgte. 
Ich glaube sogar sicher, da viel größere Herde der Insel ohne dauernde 
Aphasie verlaufen. Es ist eben für das Funktionieren des Assoziations- 
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apparates namentlich für die relativ einfache Funktion des Nach¬ 
sprechens keineswegs die Intaktheit des ganzen Apparates notwendig. 
Immerhin weist der Fall mit Nachdruck auf die Bedeutung der 
Inselrinde für das Sprechen, im besonderen auch für 
das Nachsprechen hin. Hier kann meiner Meinung nach die 
Vermutung Niessl von Mayendoef’s, daß die Inselaphasien motori¬ 
schen Charakter haben, weil die motorische Sprachbahn, die durch 
das Mark der Insel verläuft, dabei gewöhnlich mitlädiert ist, nicht 
zutreffen, weil eben hier die Läsion nur die Rinde betrifft. Ob diese 
Annahme Niessl von Mayendoef’s überhaupt richtig ist, vermag ich 
hier nicht zu entscheiden. Nicht sehr dafür dürfte allerdings sprechen, 
daß schwere Zerstörung des Markweißes der Insel, wie z. B. in den 
Fällen von Bleuler, v. Monakow u. a. die motorische Sprache nicht 
aufheben müssen. 

Daß das Nachsprechen (bei erhaltener Sprechfahigkeit) durch 
eine Affektion der Insel (Rinde und Mark) fast aufgehoben sein kann, 
das hat mich wieder ein Fall gelehrt, den ich erst kürzlich be¬ 
schrieben habe. Es handelt sich um eine Frau, bei der sich im An¬ 
schluß an einen apoplektischen Insult ein Zustandsbild von Aphasie 
und Apraxie ausgebildet hatte. Die Spontansprache war auf eine 
Anzahl immer wiederkehrender Phrasen und Worte reduziert, und es 
bestand eine sehr geringe Neigung zum Sprechen überhaupt. Das 
Sprachverständnis war für einfache Worte erhalten, für alles etwas 
Schwierigere stark gestört. Das Nachsprechen war hochgradig be¬ 
einträchtigt, nur für vereinzelte Worte möglich. Ich erklärte mir 
das Zustandsbild folgendermaßen: die erhaltene Spontansprache ist 
wesentlich als Eigenleistung des motorischen Sprachzentrum aufzu¬ 
fassen, wie auch neben dem immer gleichen Inhalte die gute Aus¬ 
sprache und das Fehlen der Paraphasie dartat. Das Sprachver¬ 
ständnis ist als Folge der Läsion des zentralen Sprachfeldes ge¬ 
schädigt. Vor allem hat diese auch zu der Beeinträchtigung des 
Nachsprechens geführt. So kam es zu einem Bilde, das der sog. 
Leitungsaphasie, der zentralen Aphasie meiner Nomenklatur, entsprach. 
Die Sektion ergab nun einen Befund, der dieser Deutung sehr gut ent¬ 
sprach, indem die Insel ganz besonders geschädigt war. Auf Einzelheiten 
des Falles gehe ich hier nicht ein, verweise auf die Publikation, 1 ) in 
der ich den Zusammenhang der Störung des Nachsprechens mit der 
Affektion der Insel ausführlicher behandelt habe. 

Niessl wird allerdings das Erhaltenbleiben der motorischen Sprache 
durch die Übernahme der Funktion durch die rechte Hemisphäre er¬ 
klären wollen. Wenn man aber das tut, dann ist absolut nicht ver¬ 
ständlich, warum dies so selten stattfindet. Andererseits scheinen 


l ) Arch. f. Psycbiatr. 1914. 
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mir, wie wir später sehen werden, gerade die erwähnten Fälle für 
eine solche Annahme nicht geeignet. 

Auf noch mehr Fälle einzugehen erübrigt sich, sie würden nicht 
mehr beweisen. Das vorliegende Material genügt überhaupt nicht 
um sicher zu entscheiden, ob die Zerstörung der Insel das Nach¬ 
sprechen beeinträchtigt, weil gewöhnlich die Erkrankung die Insel 
nicht isoliert befällt und deshalb immer der Einwand bestehen bleibt, 
daß die Störung des Nachsprechens auf andere Defekte zurückzu¬ 
führen ist. 

Nun erwächst der Anschauung von der Bedeutnng der Insel ein 
scheinbar schwerer Einwand durch die Fälle, in denen das Nach¬ 
sprechen trotz angeblicher Zerstörung derlnsel intakt 
geblieben war. Wie ist es möglich, daß bei so weitgehender Zer¬ 
störung der Insel wie z. B. in den Fällen Bleuler’s und von Mona- 
kow’s das Nachsprechen erhalten blieb, wenn der Insel die ange¬ 
nommene Bedeutnng zukommt? Wie ist es möglich, daß bei einem 
so kleinen Herd, wie dem des VoisiN’scheu Kranken das Nach¬ 
sprechen aufgehoben wurde, während es bei den großen Herden der 
Patienten der beiden erwähnten Autoren erhalten blieb? Es ist 
gewiß, daß unsere ganze Theorie zusammenrällt, wenn wir diese Fälle 
nicht zn klären vermögen. Die Annahme einer Substitution der 
Funktion durch die rechte Hemisphäre ganz im allgemeinen anzu¬ 
nehmen, lehnen wir ab nnd wollen jedenfalls zunächst versuchen, 
ohne sie auszukommen, um nicht den Eindruck zu erwecken, daß 
wir die Haupteinwände durch eine neue allerdings nicht sicher 
widerlegbare aber auch nicht beweisbare Hypothese bei Seite 
schöben. 

Es bleibt meiner Meinung nach auch sehr wohl die Möglichkeit, 
das erhaltene Nachsprechen als linkshirnige Leistung anzusprechen 
und doch unsere Hypothese aufrecht zu erhalten, wenn man nämlich 
annimmt, daß es nur auf die Inselrinde und die dicht 
darunter liegenden Markfasern ankommt nnd nicht auf die 
Intaktheit der ganzen Insel. Es ist aber keine Frage, daß es auf die 
Kinde nnd die kurzen Assoziationsbahnen gerade für den Mechanismus 
des Assoziationsapparates des zentralen Sprachfeldes mehr ankommt, 
als auf die tiefen langen Assoziationsbündel. Redlich hat schon vor 
Jahren mit Bezug auf den Fasciculus longitudinalis inferior die Mei¬ 
nung ausgesprochen, daß bei dem gegenseitigen Faseraustausch der 
verschiedenen Rindenfelder untereinander den mittleren und kurzen 
nnd speziell den intrakortikalen Assoziationsfasern eine wesentlich 
größere Bedeutung zukommt, als den interlobären und vielleicht auch 
den intergyralen Assoziationsbahnen, und von Monakow betont das¬ 
selbe. Ich kann mich dieser Auffassung nur um so mehr anschließen, 
als ich ja auch aus psychologischen Gründen annehme, daß das Nach- 
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sprechen nicht durch eine einfache Bahnverbindung, sondern durch 
einen Assoziationsapparat vermittelt wird. Diese Annahme würde 
erklären, warum ein so kleiner Herd wie der im Voisra’schen Falle 
so schwere Störungen setzte — weil der kleine Herd die Binde betraf 
und das ganze Assoziationsfeld schwer schädigte (namentlich so kurz 
nach dem Insult — wohl nicht nur durch die direkte Wirkung, son¬ 
dern auch durch die Nachbarschaftswirkung — und der Patient ist 
ja schon so kurze Zeit nach dem Insult gestorben). Wenn es aber 
auf die Binde wesentlich ankommt, dann sind die erwähnten Fälle 
von Bleuler und von Monakow keineswegs gegen meine Hypothese 
zu verwerten; denn die Binde war in ihnen nicht schwer 
geschädigt. Betrachten wir zunächst den Fall von Bleuler etwas 
genauer. Hier fand sich bei von vorneherein intaktem Nachsprechen 
eine vollständige Zerstörung der unter der Insel hindurchgehenden 
Markmassen. Mit Becht hebt Bleuler hervor, daß dieser Befund 
nicht vereinbar ist mit der Annahme, daß das Nachsprechen auf dem 
Wege der langen Assoziationsbahnen zwischen dem Schläfen- und 
Stirnlappen vor sich gehe. Ich stimme mit Bleuler aber nicht 
überein, wenn er aus seinem Falle schließen zir können glaubt, daß 
der Insel eine Bolle beim Sprachakt nicht zukomme (S. 57). Die 
Insel ist in seinem Fall nicht, wie er meint, vernichtet, sondern es 
ist ein sehr wesentlicher Teil von ihr erhalten - die Binde mit 
der dicht darunter liegenden Markmasse. Bleuler hebt 
S. 44 hervor: Fast überall ist ein sehr in die Augen springender 
Unterschied zwischen den zentralen Teilen der Markleisten und den 
der Binde anliegenden; die letzteren sind oft von ganz normaler 
Farbe und Konsistenz. 

Auch in den angrenzenden Bindenabschnitten, die neben der 
Insel von Bedeutung für das Nachsprechen sind, ist überall die Binde 
erhalten gewesen. Ich glaube deshalb, daß das erhaltene Nach¬ 
sprechen im BLEULER’schen Fall durch die Intaktheit der 
Binde und der dicht darunter liegenden Assoziations¬ 
fasern bedingt war, und sehe gerade deshalb in diesem 
Falle eine Bestätigung meiner Annahme. 

In dem BLEULER’schen Falle könnte man auch dazu geneigt sein, 
das Nachsprechen als rechtshirnige Leistung aufzufassen, weil hier 
so große Teile des linken Schläfenlappens zerstört waren, daß schon 
die Lautperzeption linksseitig als beträchtlich geschädigt angesehen 
werden könnte (vgl. hierzu später), Bleuler schreibt: „die ziemlich 
starke Alteration der WEHNiCKE’schen Windung hätte eigentlich einige 
Symptome einer sensorischen Aphasie erwarten lassen“. 

Eine Störung der linksseitigen Lautperzeption macht aber das 
von Anfang an fast völlig intakte Sprachverständnis wenig wahr¬ 
scheinlich. Deshalb müssen wir wohl annehmen, daß der erhaltene 
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Best des linken Schläfenlappens znr Lantperzeption noch genügte und 
daß anch das Nachsprechen linkshirnig stattfand und dies um so mehr, 
als es schon ganz kurze Zeit nach dem Insult vorhanden war. 
Wenn wir annähmen, daß das Nachsprechen hier und in ähnlichen 
Fällen rechtshirnig erfolgte, so würden diese Fälle allerdings als 
Beleg für unsere Anschauung uns verloren gehen, sie würden aber 
auch nicht gegen dieselbe verwertet werden können, 
was schon von größter Bedeutung wäre. 

Von neueren Fällen kommt hier besonders der Fall von Monakow’s 
(„Ergebnisse“ Fall 5) in Betracht, bei dem das Nachsprechen erhalten, 
die Insel anscheinend schwer alteriert war. Hier wird aber von einem 
so ausgezeichneten Untersucher wie von Monakow berichtet, daß die 
Binde der ganzen Sprachgegend auch mikroskopisch frei 
war. Es erscheint also wohl angängig, auch in diesem Falle das 
intakte Nachsprechen mit der Intaktheit der Binde in 
Beziehung zu bringen. Der Fall spricht nicht nur für diese 
Bedeutung der Binde, sondern auch wie der BLEULER’sche gegen die 
Annahme, daß der Fasciculus arcuatus das Nachsprechen vermittelt; 
denn gerade dieser Zug war sicher aufs schwerste geschädigt und 
das Nachsprechen doch erhalten. Ich verhehle mir nicht, daß die 
Beurteilung dieses Falles nicht ganz eindeutig ist, insofern als die 
Wirkung eines Tumors auch bei mikroskopisch gesund erscheinendem 
Gewebe schwer zu beurteilen ist, also die Binde ev. doch in ihrer 
Funktion gestört sein konnte; es dürfte aber in diesem Falle doch 
der Druck kein so großer gewesen sein, daß er diese relativ einfache 
Funktion des Nachsprechens in direkt ja sicher nicht geschädigtem 
Gebiete nicht doch zustande kommen ließ. 

Sicher kommt es dabei, ob das Nachsprechen bei so gelagerten 
Herden intakt ist oder nicht, auf die besondere direkte oder in¬ 
direkte Wirkung auf die Binde an, und es würde mich nicht wundern, 
in anderen Fällen bei solcher Lage zum mindesten ein peraphasisches 
Nachsprechen zu finden als Ausdruck der Alteration des zentralen 
Sprachfeldes selbst. 

So verhält es sich z. B. bei einem von mir (ö) publizierten Falle, einem 64 jährigen 
Kutscher, dessen Erkrankung mit Ohnmachtsanfällen, Störung der Wortfindung, 
fortschreitender Beeinträchtigung der Sprache begann. Im 1. Stadium faud sich zu¬ 
nächst typische amnestische Aphasie, gewisse Störung des Schreibens, Beeinträch¬ 
tigung des Buchstabierens. Im 2. Stadium: Verbale und litterale Paraphasie, Para- 
grapbie, Paralexie, transkortikale motorische und sensorische und apraktische Störungen. 
Zorn Schluß schwere Beeinträchtigung aller Sprachfunktionen. Relativ am besten 
erhalten war das verständnislose Lesen und das allerdings paraphasische Nachsprechen 
Die Sektion ergab einen karziuoinatösen Tumor, der seine größte Breite uud Höhen- 
ausdebnung im Mark des mittleren Schläfenlappens hatte, dort auch die Rinde mit¬ 
ergriffen und zu einer Volumvergrößerung und Druckerscheinungen in der ganzen 
linken Hemisphäre geführt hatte. Der Tumor begann nicht weit von der Spitze des 
Schläfenlappens im Markt des Oyrus temporalis medialis, dehnte sich in der Ebene 
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der vorderen Zentralwindung in diesem Gyrns mächtig nach allen Seiten ans; eine 
Zacke ging in den Gyrus temporalis snperior, eine in den Gyrns temporal» inferior, 
mehr infiltrativ reichte er in die Insel and die snbthalamische Region. Aach in der 
Gegend, in der der Tumor die größte Breite and Höhenaasdehnang hatte, war die 
Rinde nnr sehr wenig betroffen. In weiter hinten gelegenen Gegenden war der 
Gyrns temporal» snperior infiltrativ stärker betroffen. Der Tumor ging auch 
mehr anf die Insel und die laterale Partie der Kapsel über. Seine letzten Ausläufer 
waren im mittleren and oberen Schläfenlappen auch in der Gegend des vorderen 
Abschnittes des Gyrns temporal» snperior zn finden. Die linke Hemisphäre war im 
ganzen breiter als die rechte. 

Auch hier ist die Sprachstörung nicht durch eine direkte Zer¬ 
störung des Substrates zu erklären, sondern durch die Beeinträchti¬ 
gung durch den Druck. Der Befund war zum Schluß in mancher 
Beziehung ähnlich wie bei dem Patienten von v. Monakow’s. Be¬ 
sonders die transkortikalen Funktionen — spontane Sprache und 
Sprachverständnis — hatten gelitten, das Nachsprechen und Laut¬ 
lesen war noch verhältnismäßig leidlich erhalten. Abweichend ist 
besonders die relativ frühzeitig auftretende Paraphasie 
beim spontanen Sprechen und Nachsprechen. Ich glaube, 
daß die Natur und Lage der beiden Tumoren diese Differenzen zu 
erklären vermag. Im ersten Falle ein von außen gegen das Gehirn 
vordringender und es verdrängender Tuberkel, der überhaupt nur 
durch Druck- und Zirkulationsstörungen wirkte und mit der Insel¬ 
rinde nicht in Berührung kam — in meinem Fall ein Karzinom, das 
mitten in der Gehirnsubstanz saß, nicht umschrieben war, bis nahe 
an die Schläfen- und Inselrinde heranwuchs, sie zum Teil direkt zer¬ 
störte und seiner ganzen Natur nach viel weiter gehende Beeinträchti¬ 
gung zu setzen imstande war. Danach ist es verständlich, daß im 
ersteren Falle die Inselrinde selbst und ihre Funktionen weniger be¬ 
einträchtigt waren als im zweiten, daß also bei uns das Nachsprechen 
alteriert war, bei dem Patienten von Monakow’s nicht. 

Ich wollte mit dieser Gegenüberstellung nur zeigen, daß es auf 
die Art der Inselerkrankung sehr ankommt, und daß Fälle, bei denen 
etwa nur angegeben ist, daß die Insel erhalten oder zerstört ist, 
ganz unbrauchbar für die Beurteilung der Funktionsfähigkeit der 
Inselrinde sind und daß sie auch für die uns interessierende Frage 
nicht zu verwerten sind. Weil aber in den Beschreibungen darauf 
gewöhnlich nicht genügend Rücksicht genommen ist, deshalb würde 
ein Eingehen auf ähnliche weitere Fälle auch kaum wesentlich zur 
Klärung beitragen. Einzelne müssen wir aber doch kurz besprechen. 

Zunächst den Fall von Tbavaglino, den ich schon erwähnt habe. 
Hier halte ich die Affektion der Insel für keine so schwere, daß 
nicht das Nachsprechen durch sie noch möglich sein konnte; von 
einer anatomischen Zerstörung war ja keine Rede und inwieweit die 
gefundene Veränderung (Anhäufung von sich mit Sudan rot färbenden 
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Schollen) eine Funktionsstörung bedingte, ist ja nicht zu sagen. Aus 
dem lange erhaltenen Sprachschatz geht jedenfalls hervor, daß die 
Insel lange funktionell ziemlich leistungsfähig war. Das Nachsprechen 
war wohl hier als die relativ einfachste Funktion am besten erhalten ; 
vielleicht kam auch eine Unterstützung durch Kurzschlußreaktionen 
im vorher dargelegten Sinne in Betracht. 

Ganz kürzlich hat Liepmann (4) Gehirne demonstriert, die nach 
seiner Meinung gegen die Annahme eines Sprachfeldes in der Insel 
sprechen sollen. 

Fall 1 betrifft ein 24jähriges Mädchen mit Nephritis und Lues, das einen Insult 
mit rechtsseitiger Hemiparese erlitt. Nach 6 Monaten Exitus. Die Lähmung bald 
zurückgegangen; Neuritis optica (albuminurica?) bestand bis zum Tode. Keinerlei 
Sprachstörungen, sehr ausgesprochene Rechtshänderin. Großer Herd in der 
linken Linsenkernzone. Capsula externa, außer im vordersten Fünftel, völlig 
zerstört. Clanstrum ebenfalls. Capsula extrema nur medial betroffen. 
Vom Linsenkern hintere Hälfte außen und unten lädiert. Hinteres Drittel fast ganz 
zerstört. Intakt: Stabkranz und innere Kapsel (außer dem retrolentikularen TeH, 
wo der Herd endet), Fascic. arcuat., Mark von Stirn- und Zentralhirn und Schläfen- 
lappen, insbesondere Hörstrahlung. Die Teile der Capsula externa, durch welche 
nach Niessl v. Mayendorf die „Sprachbahn“ zieht, völlig zerstört — trotzdem keine 
Sprachstörungen. 

Fall 2. Kr., ist eine 63 jährige Frau. Hemiplegie mit erheblicher Störung des 
Sprechens und Verstehens. Nach 6 Wochen schon ziemlich gutes Nachsprechen, 
sehr erschwerte Spontansprache mit Paraphasien, Störung desVer- 
ständnisses. Nach 8 Wochen noch deutliche, aber mäßige Störung der Spontan¬ 
sprache, gutes Nachsprechen, richtiges Schreiben mit der linken Hand, gutes Laut¬ 
lesen. Der Herd hat wieder die typische Form eines vertikalen Spaltes nach 
innen von der Capsula extrema, die lateral erhalten ist, hat die Capsula 
interna erheblich mitbetroffen, reicht nach oben höher in das Stirn- und Zentralmark 
bin als in Fall 1 und geht nach unten etwas in das Schläfenlappenmark, Teile der 
Hörstrablung unterbrechend. 

Fall 3. 43 jähriger Mann mit Herzfehler. Insult mit rechtsseitiger Hemiplegie. 
Starke Erschwerung der Sprechfähigkeit, die meisten Worte artikulatorisch 
verwaschen, mehrfaches Ansetzen, viele Worte unverständlich, andere bringt er 
gar nicht zustande, kann sich immerhin mühsam verständlich machen. Wortver- 
ständnisgut. Nachsprechen, auch von griechischen Worten möglich, 
besser als Spontansprache. Dyspraxie links. Tod nach 8 Wochen. 3. Frontal¬ 
windung erst im Übergang zum Gyrus centr. ant. ganz leicht lädiert, Operculum 
des letzteren Gyrus und Gyrus centr. post, im untersten Teil etwas mehr lädiert, 
aber in der Hauptmasse frei; vorderer Schenkel der inneren Kapsel und vordere 
Hälfte des hinteren Schenkels völlig durchtrennt, Linsenkem zum großen Teil zerstört, 
Claustrum ganz zerstört. Eine Inselformation ist nicht mehr zu erkennen, 
die Rinde der Insel ist total zerstört, statt der regulären Gliederung ihres 
Innern in Capsula extrema, Claustrum und externa sieht man nur ungegliederte 
klumpige Markmassen inmitten des großen Herdes erhalten. Gegend des Fascicul. 
arcuat. schwer mitbetroffen. 

Sowohl die klinischen Bilder wie die Sektionsbefunde sind leider 
bisher noch zu kurz mitgeteilt, als daß ein sicheres Urteil möglich 
wäre. Fall 1 und 2 — das scheint mir sicher — sprechen jedenfalls 
nicht gegen meine Anschauung; in beiden war die Inselrinde und 
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das darunterliegende Mark erhalten. Im 2. Fall war auch — wie ich 
es auffasse als Folge einer gewissen Schädigung der Inselrinde — das 
Bild der zentralen Aphasie vorhanden. Daß das Nachsprechen sich 
mehr bessert wie die Spontansprache, ist eine bei dieser Aphasieform 
geläufige Erscheinung. Wahrscheinlich kam für die Störung der 
letzteren wie auch für die des Verständnisses, eine Beeinträchtigung 
der Beziehungsbahnen zwischen Sprachfeld und Begriffsfeld in Betracht, 
die der Herd sehr wohl gesetzt haben kann. Warum im 1. Fall über¬ 
haupt keinerlei Sprachstörung auftrat, ist schwer zu sagen und, wenn 
dieser Zustand wirklich von Anfang an bestanden hat, ebenso für die 
ältere wie für meine Anschauung kaum einwandfrei zu erklären — 
man müßte denn ein frühzeitiges Eintreten der rechten Hemisphäre 
annehmen infolge besonderer individueller Verhältnisse, gegen das ja 
prinzipielle Bedenken nicht vorliegen. 

Große Schwierigkeiten macht zweifellos der 3. Fall. Ohne ge¬ 
nauere Kenntnis scheint mir aber gerade hier ein Urteil kaum mög¬ 
lich. Die schwere Zerstörung auch der Rinde der Insel läßt hier 
allerdings die Annahme nicht zu, daß das Nachsprechen durch die 
Insel vermittelt wurde. Wenn aber trotz eines derartig großen 
Herdes, der auch das motorische Sprachfeld und die Assoziations¬ 
bahnen zwischen Schläfenlappen und letzterem schwer schädigte, 
schon so kurz nach dem Anfall eine so relativ gute Sprache bestand, 
so zwingt das meiner Meinung nach zu der Annahme einer rechts- 
hirnigen Leistung. Alles in allem glaube ich nicht, daß wir ge¬ 
zwungen sind, auf Grund derartiger einzelner Fälle eine Anschauung 
umzustoßen, die uns aus allgemein theoretischen Überlegungen richtig 
zu sein scheint und in einer großen Zahl von Fällen auch ihre tat¬ 
sächliche Bestätigung findet, zumal eben auch für jene anscheinend 
widersprechenden Fälle eine Erklärung möglich ist. Ich möchte zur 
Warnung vor voreiligen Schlüssen aus negativen Fällen nur an die 
vielfachen unfruchtbaren Diskussionen erinnern, die sich an die sog. 
negativen Fälle bei der Frage des motorischen Sprachfeldes an¬ 
schlossen. 

Fassen wir zusammen, so müssen wir sagen: das vorliegende 
Material ist jedenfalls nicht geeignet, gegen unsere 
Annahme herangezogen zu werden, ja es spricht mit 
beträchtlicher Wahrscheinlichkeit für die Annahme, 
daß die Rinde der Insel und der angrenzenden Win¬ 
dungsgebiete als zentrales Sprachfeld anzusehen sind 
und daß der rein sprachlicheVorgangbeimNachsprechen 
durch dieses Gebiet vermittelt wird. Fälle von vollständiger 
Zerstörung der Insel, Mark und Rinde mit erhaltenem Nachsprechen 
sind sehr selten. Sie können ihre Erklärung finden, auch ohne daß 
man die Annahme von der Bedeutung der Inselrinde aufzageben 
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braucht; man hat bei ihrer Erklärung zu erwägen, inwieweit etwa das 
Nachsprechen durch Kurzschlußreaktionen durch andere Gebiete des 
Gehirns vermittelt werden kann, und hat schließlich noch an das Ein¬ 
treten der rechten Hemisphäre zu denken, das nach unseren früheren 
Ausführungen für den Akt des Nachsprechens sehr wohl möglich ist. 

Wenn wir uns mit der mehr negativen Beweisführung für unsere 
Anschauung begenügen, so tun wir das, weil meiner Meinung 
nach eine einwandsfreiere Beweisführung zurzeit nicht möglich ist. 
Wir tun damit dasselbe, was wir in den meisten lokalisatorischen 
Fragen zu tun gezwungen sind. Auch selbst die sichersten Lokali¬ 
sationen, wie die der motorischen und sensorischen Felder, sind nicht 
um vieles sicherer. Selbstverständlich denke ich mir die Lokalisation 
des Sprachfeldes und des Substrates für das Nachsprecben nicht auf 
die Inselrinde beschränkt, sondern einen mehr oder weniger größeren 
Abschnitt der Hirnrinde umfassend und im einzelnen Falle variabel 
wie die Lokalisation aller anderen Funktionen, im besonderen die 
aller höheren psychischen Fähigkeiten. J ) 

b) Das Nachsprechen durch die rechte Hemisphäre. 

Einzelne Autoren haben in den Fällen von größeren Herden der 
Sprachregion einfach das erhaltene Nachsprechen durch den Eintritt 
der rechten Hemisphäre erklärt. Besonders Niessl von Mayendorf 
ist dafür eingetreten. Wir müssen die Frage des rechtshirnigen 
Nachsprechens, die wir schon vorher knrz behandelt haben, noch 
etwas eingehender besprechen. Wir erinnern uns dabei unseres vor¬ 
hergehenden Resultates, daß wir nur dann eine rechtshirnige Funktion 
annehmen wollen, wenn die linkshirnige wirklich ausgeschlossen ist. 
Für das Nachsprechen bedeutet das, wenn die gesamte sen¬ 
sorische Zone im linken Schläfenlappen zerstört oder 
jedenfalls zu vermuten ist, daß sie funktionsunfähig 
war, wenn besonders die Hörstrahlung zum linken 
Schläfenlappen und ihre Einstrahlung in den Gyrus 
transversus vernichtet ist. Sonst bleibt immer die Möglichkeit 
zu sagen, daß das vorhandene Substrat noch genügt hat, um den ein¬ 
fachen Vorgang des Nachsprechens zu vermitteln. Niessl von Mayen¬ 
dorf hat für seine Theorie besonders auf 5 Fälle hingewiesen, auf 
die wir etwas näher eingehen' müssen. Im HEUBNER’schen Falle ist 
nach der Lage des Herdes — selbst ohne genaue mikroskopische 
Untersuchung — die Annahme einer gröberen Beeinträchtigung der 
Hörstrahlung oder der Querwindung nicht berechtigt. Der Vergleich 
Niessl von Mayendorf’s des Falles mit seinem Falle Fomm scheint 
mir nicht angängig. Er ist außerdem schon deshalb auch nicht dafür 

') Anmerkung während des Druckes siehe Seite 626. 
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beweisend, daß die bei Heubneb im groben jedenfalls sicher er¬ 
haltenen Windungen funktionell so schwer beeinträchtigt gewesen 
wären, daß die Lautperzeption in ihnen nicht hätte zustande kommen 
können, weil auch in dem Falle Fomm nichts dafür spricht, daß dies 
der Fall war; nach der genauen Untersuchung Niessl von Mayendobf’s, 
die das Erhaltensein der normalen Rinde und ein tief dunkel gefärbtes 
Mark ergab, müßte man sogar eher das Gegenteil annehmen. Auch 
hier dürfte die baldige Wiedergewinnung des Wortsinn Verständnisses 
wie des Nachsprechens nicht auf eine Leistung der rechten, wie 
Niessl von Mayendobf annimmt, sondern der linken Hemisphäre be¬ 
ruhen. Wie überhaupt die rechte Hemisphäre, von der Niessl von 
Mayendobf selbst annimmt, daß ihr der Reichtum an Assoziationen 
mit den übrigen kortikalen Sinnesgebieten abgeht, die die linke be¬ 
sitzt, gerade die baldige Wiedergewinnung des Wortsinnverständnisses 
bewirken sollte, ist mir ganz unverständlich, man müßte denn an¬ 
nehmen, daß es sich um ein Individuum handelt, bei dem schon 
normalerweise die rechte Hemisphäre in hohem Maße an allen psy¬ 
chischen Vorgängen beteiligt war, also jedenfalls um eine Ausnahme. 
Eine solche Annahme ist in diesem Falle kaum notwendig, weil er 
auch ohne sie ganz einfach zu erklären ist. Es ist eine typische 
kortikale sensorische Aphasie. 

Der zweite Fall, den Niessl von Mayendobf für seine An¬ 
schauung heranzieht, ist der von Pick „Beiträge S. 111“ mitgeteilte. 
Niessl von Mayendobf ist geneigt, in diesem Falle eine leichtere 
kortikale sensorische Aphasie anzunehmen. Darin möchte ich ihm 
nach dem ganzen Bilde beistimmen. Niessl von Mayendobf be¬ 
gnügt sich aber nicht mit der Annahme, daß der Herd eine 
schädigende Wirkung auf das sensorische Sprachfeld ausgeübt hat 
und dadurch die Ausfälle erzeugt hat, er glaubt sich vielmehr dazu 
„berechtigt, ein vielleicht vollständiges Versagen aller Funktionen 
der wenn auch anatomisch gewahrten ersten Temporalwindung anzu¬ 
nehmen“. Alle Störungen will er dann auf die mangelhafte Funktion 
des an Stelle des linken Sprachfeldes eingetretenen rechten zurück¬ 
führen. Gewiß wäre eine Untersuchung an Serienschnitten zur Be¬ 
urteilung der Ausdehnung des Herdes notwendig, aber nach dem 
vorliegenden Befund erscheint die Annahme, daß der Herd die Hör¬ 
strahlung ganz zerstört hat, sicher nicht berechtigt. Klinisch ist der 
Fall jedenfalls allein durch eine Schädigung des linken zentralen 
Sprachfeldes und akustischen Perzeptionsfeldes zu erklären. Es ist 
eine zentrale Aphasie m. N. kombiniert mit partieller Worttaubheit 
und Beeinträchtigung der Assoziationsbahnen zum BegrifFsfeld. Letztere 
Störungen restituierten sich zuerst, daher die Besserung des Nach¬ 
sprechens und des Sinnverständnisses. Auf den weiteren Verlauf 
des Falles einzugehen, liegt keine Veranlassung vor. 
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Der Fall Heubner ist für mich ein typischer Fall transkortikaler 
Aphasie, die durch schwere Beeinträchtigung der Assoziationsbahnen 
zwischen Sprach- und Begriffsfeld bei relativer Intaktheit beider Felder 
selbst zustande kommt. Das Nachsprechen ist hier wie auch die 
übrige erhaltene Sprachfunktion die Leistung des isolierten aber an 
sich intakten liukshirnigen Sprachfeldes. 

Auch für den Fall Bonhöfeer spricht Niessl vermutungsweise 
die Meinung ans, daß die ganze linke akustische Sprachregion, ja die 
ganze linke Hemisphäre, außer Funktion gesetzt sei und daß das ver¬ 
ständnislose Nachsprechen und Lesen rechts erfolgt sei, amnestische 
Aphasie aber deshalb vorhanden war, weil die linksseitigen gebahnten 
Verbindungen zwischen den akustischen und den übrigen Vorstellungs¬ 
sphären der rechten Großhirnhälfte fehlen. Diese Annahme ist un¬ 
berechtigt; der Patient bietet die typischen Erscheinungen nicht des 
Ausfalls sondern der Läsion allerdings eines beträchtlichen Teils der 
linken Hemisphäre. Diese Annahme ist z. B. für die Erklärung der 
typischen ideatorischen Apraxie notwendig; diese ist ein charakte¬ 
ristisches Symptom einer Schädigung der linken Hemisphäre, nicht 
ihres Ausfalles und der Alleinfunktion der rechten. Ganz ebenso sind 
die Sprachstörungen als Folge des defekten linkshirnigen Apparates 
aufzufassen. 

Die Fälle Henschen und Meyer sind mir leider im Original nicht 
zugänglich. Selbst nach den Ausführungen Niessl’s scheint mir aber 
auch bei ihnen ebensowenig wie bei den drei vorhergehenden das 
Postulat erfüllt, daß eine linkshirnige Lautperzeption ausgeschlossen 
war — und nur auf dieses Moment kommt es uns im Augenblick an. 
Es bestand also in allen die Möglichkeit eines linkshirnigen Nach¬ 
sprechens. 

Das Ergebnis Niessl’s „Die einzige Möglichkeit für eine hin¬ 
reichende Erklärung in den 5 zitierten Beobachtungen gibt die An¬ 
schauung einer allmählichen Bahnung der im Sprachakt gewohnter¬ 
weise nur minder tätigen rechten Hemisphäre an die Hand“ (S. 206) 
scheint mir jedenfalls in keiner Weise zwingend. 

Wenn wir im vorhergehenden gegen die Heranziehung der rechten 
Hemisphäre für das Nachsprechen von seiten Niessl’s polemisierten, 
so sollte sich diese Polemik nur gegen die zu weitgehende Ver¬ 
allgemeinerung richten, ln den von Niessl angeführten Fällen scheint 
mir die Annahme nicht notwendig. In anderen würde ich ihre Be¬ 
rechtigung wohl anerkennen, habe sie vorher schon theoretisch be¬ 
sprochen und auch bei Erklärung der Fälle von Liepmann heran¬ 
gezogen. 

Nun darf es keineswegs willkürlich sein, wann wir ein Nach¬ 
sprechen als rechtshirniges oder linkshirniges auffassen, sondern 
es müssen uns dabei bestimmte Gesichtspunkte leiten. Aus dem 
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klinischen Befund allein zu sagen, daß in einem vorliegenden Falle 
durch die linke oder rechte Hemisphäre nachgesprochen wird, ist 
bisher nur in ganz beschränktem Maße möglich. Es werden erst 
eingehende Untersuchungen festzustellen haben, ob und welche rein 
symptomatologische Differenzen des Nachsprechens sich finden in 
Fällen, in denen mit Sicherheit aus dem anatomischen Befund za 
sagen ist, daß das Nachsprechen rechts oder links erfolgt ist. Was 
wir bisher darüber wissen, ist recht wenig. Die Fälle, in denen man 
mit Sicherheit sagen kann, daß das Nachsprechen rechtshirnig zu¬ 
stande kam, sind außerordentlich selten. Ich nehme dies in Über¬ 
einstimmung mit Niessl z. B. in dem ersten Falle von Bischoff an. 
Hier ist der linksseitige Schläfenlappen fast völlig zerstört, die Hör¬ 
strahlung fast ganz geschwunden, eine linksseitige Perzeption deshalb 
so gut wie ausgeschlossen. Es handelt sich um eine reine Worttaub¬ 
heit, bei der das erhaltene Nachsprechen nur durch den Eintritt der 
rechten Hemisphäre zu erklären sein dürfte. Die Art des Nachsprechens 
wie auch der übrige Befund der Sprache weichen sehr wesentlich 
von den vorerwähnten Fällen ab und dokumentieren dadurch schon 
klinisch eine Sonderstellung des Falles. Was uns hier besonders in¬ 
teressiert, ist, daß das Nachsprechen hier wohl möglich, aber nicht 
vollständig intakt war. So ist es wohl zu deuten, wenn der Autor 
schreibt, „das Nachsprechen gelingt meist“. Wir können danach 
wohl annehmen, daß es etwa der Form entsprach, die ich als charakte¬ 
ristisch für das rechtshirnige Nachsprechen vorher rein theoretisch 
geschildert habe. Noch mehr scheint das Nachsprechen im Falle 
Noethe’s diesem Typus entsprochen zu haben und auch hier ist das 
Nachsprechen als rechtshirnige Leistung zu betrachten. Allerdings 
bedarf hier die Behauptung, daß es sich um rechtshirniges Nach¬ 
sprechen gehandelt hat, einer näheren Begründung, denn die Haupt¬ 
forderung, die wir für die Annahme eines solchen gestellt haben, der 
Nachweis einer Unmöglichkeit einer linkshirnigen Perzeption, ist hier 
nicht sicher zu erbringen. Doch stimme ich Noethe bei, wenn er 
aus dem übrigen klinischen Befunde auf ein rechtshirniges Nach¬ 
sprechen schließt, im besonderen aus der Differenz des Nachsprechens 
und des Spontansprechens, aus dem „großen Unterschied, der sich 
jedem Beobachter aufdrängte zwischen der ganzen Art, wie die spon¬ 
tanen Äußerungen des Patienten beschaffen waren und dem Nach¬ 
sprechen. Die sinnvollen Bemerkungen mit lebhafter persönlicher 
Beteiligung der Mimik verhältnismäßig gut artikuliert, nur einmal 
vorgebracht; das Nachsprechen offenbar ohne persönliche Anteil¬ 
nahme, rein mechanisch, dabei kaum verständlich wegen der ver¬ 
waschenen Artikulation und mangelhaften Stimmbildung und unendlich 
oft wiederholt.“ 
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Diesen gleichen Gegensatz wie die Spontansprache und das Nach¬ 
sprechen zeigten auch die übrigen linkshirnigen und rechtshirnigen 
Handlungen des Patienten. 

Noethe nimmt deshalb wohl mit Recht an, daß das Nachsprechen 
von der rechten Hemisphäre ausgefdhrt wurde. Was uns an der 
Art des Nachsprechens interessiert, ist vor allem die verwaschene 
Artikulation und mangelhafte Stimmbildung, die auf 
einen mangelhaft funktionierenden Apparat in der rechten Hemisphäre 
hinweisen, entsprechend der mangelhaften Funktion desselben, wie 
wir sie vorher theoretisch auseinandergesetzt haben. 

Der dritte Fall, in dem ich ein rechtshirniges Nachsprechen 
annehme, ist der von von Monakow („Ergebnisse“ Fall 4). Leider 
sind die Angaben über das Nachsprechen hier etwas mangelhaft. Der 
Patient sprach zweifellos prompt und auch lange Sätze nach. Der 
rechtsseitige Sprachapparat scheint hier besonders gut funktioniert 
zu haben. Ich möchte ein derartiges Eintreten der rechten Hemisphäre 
jedoch für eine Ausnahme halten. Der allgemeine Typus scheint mir 
besonders in der Form des Nachsprechens bei dem Patienten von 
Noethe gegeben zu sein, also in einem verständnislosen, paraphasischen 
und dysarthrischen Nachsprechen. 

Danach werden wir vermuten können, daß, wenn wir derartiges 
Nachsprechen finden, rechtshirniges Nachsprechen vorliegen kann, 
andererseits ist es aber nicht berechtigt etwa überall, wo wir es 
finden, ohne weiteres rechtshirniges Nachsprechen anzunehmen; denn 
selbstverständlich kann der mangelhaft funktionierende linke Sprach¬ 
apparat eine ähnliche Sprache liefern. Wir werden nur bei völlig 
intaktem Nachsprechen vorsichtig sein müssen mit der Annahme eines 
rechtshirnigen Nachsprechens. 

Betritft die bisherige Erörterung mehr den sprachlichen Ablauf des 
rechtshirnigen Nachsprechens, so ist noch hervorzuheben, daß es auch 
der Form nach sich vom linkshirnigen unterscheiden 
wird. Wir haben schon vorher erwähnt, daß es ohne Verständnis 
erfolgt und ohne die Hemmungen, die dem linkshirnigen normalerweise 
den Charakter des willkürlichen Aktes geben. Wir haben aber weiter 
ausgeführt, daß es nicht ganz so unwillkürlich und passiv erfolgen 
wird wie die Echolalie, sondern daß es doch mit einer gewissen 
Hemmung und Willkür vor sich geht, weil ja zweifellos gewisse Be¬ 
ziehungen zum Begriffsfeld erhalten sind. 

Um dies ganz zu verstehen müssen wir auf die Echolalie etwas 
näher eingehen, die uns ja überhaupt w r egen ihres Vorkommens bei 
den transkortikalen Aphasien besonders interessieren muß. 
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c) Die Echolalie. 

Die echte Echolalie ist klinisch durch 3 Eigentümlichkeiten 
charakterisiert: 

1. Den exakten, sprachlich korrekten Ablauf; 

2. das Fehlen der Hemmung und die relative Unab¬ 
hängigkeit vom Willen des Patienten; 

3. das Fehlen des Verständnisses. 

Es müssen also zwei Bedingungen erfüllt sein, damit es zur 
Echolalie kommt. Erstens das Vorhandensein eines intakten, prompt 
funktionierenden Sprachapparates, zweitens eine Isolierung desselben 
vom übrigen Gehirn, vom Begriffsfeld. 

Aus diesem Grunde kommt es bei Läsionen des linken Spracli- 
feldes selbst niemals zu einer echten Echolalie. Nicht nur, daß 
dadurch die sprachliche Exaktheit an sich leidet, sondern die 
Läsion de3 Sprachfeldes hindert wohl auch den automatischen Ablauf 
der Erregung. Es bedarf wohl keines besonderen Beweises für die 
Richtigkeit dieser Annahme. Auch unter sonst für das Auftreten der 
Echolalie günstigen Bedingungen d. h. bei Beeinträchtigung der 
Hemmung bei gewissen Formen transkortikaler Aphasie kommt es 
aus diesem Grunde nicht zur Echolalie, weil der Sprachapparat, z. B. 
das akustische Sprachfeld, nicht intakt ist — wir werden später dies 
näher kennen lernen bei Besprechung der zweiten Form sog. trans¬ 
kortikal-sensorischer Aphasie. Aus demselben Grunde wird die Echolalie 
nicht als rechtshirnige Funktion auftreten. Sie ist vielmehr als ein 
exquisitesSymptomdesNachsprechens mit dem intakten 
linken Sprachfelde aufzufassen, abgesehen vielleicht von jenen sehr 
seltenen vorher schon erwähnten Fällen, wo von vornherein die rechte 
Hemisphäre mitarbeitet. Diese Anschauung ist allerdings anatomisch 
nicht zu beweisen. Immerhin ist wohl bemerkenswert und spricht 
für sie, daß in den Fällen mit echter Echolalie kein Grund vor¬ 
handen ist anzunehmen, daß das Nachsprechen nicht linkshirnig zu¬ 
stande kam. 

Wegen der Notwendigkeit eines prompt funktionierenden Sprach¬ 
apparates für ihr Zustandekommen scheint es mir auch nicht be¬ 
rechtigt, die ersten Sprachleistungen des Kindes mit der Echolalie 
zu vergleichen, wie es nicht selten geschieht. 

Liepmann z. B. nennt die Echolalie die einfachste und älteste 
Sprachfunktion. Das ist insoweit natürlich richtig, als es sich um 
einen Nachahmungsakt ohne gedankliche Verarbeitung handelt. Als 
rein sprachlicher Akt an sich ist sie aber von den ältesten Sprach¬ 
leistungen, also den frühsten Sprachleistungen des Kindes recht ver¬ 
schieden. Es ist nicht wie diese eine Nachahmung akustischer Per¬ 
zeptionen. sondern ein „Sprechen“ in wohlgebildeten Worten. 
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Ebenso ist aber Echolalie nicht identisch mit dem 
Nachbilden von Lauten. Letzteres kann sehr wohl mit einem 
intentionellen Akt verbunden sein und mit dem Bewußtsein, ob es 
sich um nichtsprachliche oder sprachliche Lautgebilde handelt, die 
nachgebildet werden. Es kann also dem richtigen Nachsprechen 
nahe stehen, so z. B. wenn wir eine ganz fremde Sprache nach¬ 
sprechen. Bei Kranken kann eine derartige Lautnachahmung auch 
als automatischer Akt vor sich gehen. Dann steht sie dadurch der 
Echolalie wiederum nahe. Von der echten Echolalie unterscheidet 
sie sich aber dadurch, daß bei dieser nicht nur irgendwelche Laute 
nachgeahmt, sondern richtige Sprachlaute produziert werden, daß 
automatisch „gesprochen“ wird. Es besteht ein sehr deutlicher Unter¬ 
schied zwischen dem völlig exakten Sprechen beim echolalischen 
Nachsprechen und der Lautnachahmung; selbst, wenn diese etwa auch 
ungehemmt vor sich ginge. Durch die Verschiedenheit der sprach¬ 
lichen Exaktheit unterscheidet sich auch die Echolalie von der primi¬ 
tiven Lautnachahmung der Kinder; sie setzt etwas voraus, was der 
kindliche Sprachapparat noch nicht besitzt, nämlich einen aus¬ 
gebildeten Apparat. Ich habe schon vorher hervorgehoben, wie die 
kindliche Sprachentwicklung mehrere Stadien durchmacht und wie das 
Nachsprechen des Kindes zunächst gar kein einfaches Nachahmen ist, 
sondern sehr viel Eigenleistungen enthält, dann ist es auch noch 
nicht echolalisch. Später ahmt das Kind allerdings, wenn es erst 
Sprachresiduen gebildet hat, die den Worten des Vorsprechenden 
einigermaßen nachsprechen, echolalisch nach. Allerdings geht dann 
bald das Charakteristische der Echolalie, das Automatische, das Zwangs¬ 
mäßige verloren. Die echte Echolalie ist also eine Sprachleistung, 
die sich beim Kinde eigentlich nie findet. 

Wie steht es nun mit der Isolierung des Sprachfeldes 
bei den tatsächlichen Beobachtungen von Echolalie? 
Ist im besonderen unsere Annahme richtig, daß auch eine Isolierung 
vom vorderen Teil des Begriffsfeldes vorliegen muß? 

Gewöhnlich hat man die Ursache der Echolalie in dem Fortfall 
eines besonderen Hemmungsapparates gesehen, eine Annahme, die 
wir vorher schon abgelehnt haben. Man hat diese Beseitigung der 
Hemmung weiter mit dem fehlenden Verständnis in Zusammenhang 
gebracht; die Echolalie gehört deshalb zu den angeblich charakte¬ 
ristischen Symptomen der transkortikalen sensorischen Aphasie. 

Es ist ja keine Frage, daß die Vernichtung der hinteren Ver¬ 
bindungen zum Begriffsfeld, die gleichzeitig das Verstehen auf hebt, 
auch die Hemmung des Nachsprechens beeinträchtigen wird, weil, 
wie wir gesehen haben, sowohl die passive Hemmung durch diese 
Bahnen geleitet wird und auch die aktive wenigstens durch sie ver¬ 
mittelt wird. Es dürfte sich hierbei jedoch keineswegs so sehr um 
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eine Beziehung zum Verstehen selbst handeln, als vielmehr um das 
Verständnis für den ganzen Akt des Nachsprechens, die Verarbeitung- 
der gestellten Aufgabe, die natürlich aber auch an die Beziehungs¬ 
bahnen zum Begriffsfeld, vor allem an die Leistung des Begriffs¬ 
feldes selbst gebunden ist. Deshalb finden wir die Aufhebung der 
Hemmung besonders bei Läsionen des Begrüfsfcldes selbst, bei 
psychischen Erkrankungen, bei hochgradiger Demenz. Daß es aber 
nicht diese Beziehung zum hinteren Begriffsfeld allein ist, die die 
Hemmung bedingt, das beweisen die Fälle, wo trotz hochgradiger 
Störung des Sprachverständnisses keine Echolalie vorliegt; wie z. B. 
die .Fälle von Quensel, Heilbbonneb, Pick. Die aktive Hemmung, 
die das Stirnhirn ausübt und die hier offenbar erhalten war, genügte 
noch, um den echolalischen Ablauf zu verhindern. Tn vollster Aus¬ 
bildung finden wir die Echolalie erst dann, wenn gleich¬ 
zeitig die Beziehungen des Sprachfeldes zum Stirnhirn 
geschädigt sind. 

Das kommt rein klinisch darin zum Ausdruck, daß in den Fällen, 
in denen Echolalie besteht, stets auch eine mehr oder weniger hoch¬ 
gradige Beeinträchtigung der Spontansprache im Sinne einer Herab¬ 
setzung der intentioneilen Anregung zu konstatieren ist. Der echo- 
lalische Patient Pick’s sprach nur sehr wenig; der Patient Quensel’s 
bot das Bild der Echolalie und sprach spontan fast gar nicht. Die 
Patientin Liepmann’s mit typischer Echolalie sprach spontan fast gar 
nicht. Nicht selten ist auch zu beobachten, daß mit zunehmender 
Verringerung der Spontansprache das Nachsprechen echolalisch wird 
wie z. B. im Falle Monakow Nr. 5, und umgekehrt wie z. B. bei dem 
Patienten Bonhöffebs. 

Eine Ausnahme scheint der Fall Bebq’s zu sein. Der Patient 
sprach sehr viel und gern, und es bestand nach Angabe des Autors 
Echolalie. Ich erwähne dies nicht nur, um einen ev. Einwand, den 
man gegen meine Anschauung erheben könnte, von vornherein zu 
entkräften, sondern auch um hervorzuheben, daß oft mit Unrecht er¬ 
haltenes Nachsprechen mit Echolalie verwechselt wird. Das scheint 
mir hier der Fall zu sein. Die Echolalie des BEBo’schen Patienten 
bestand nämlich darin, daß er beim Fragen einzelne Worte wieder¬ 
holte und dadurch zum Verständnis kam. Das ist aber kein zwangs¬ 
mäßiges, automatisches Nachsprechen, keine Echolalie, sondern ein 
mehr oder weniger bewußter Vorgang gewesen, um das Verstehen, 
das herabgesetzt war, zu erleichtern. Wir kennen etwas Ähnliches 
ja auch, wenn wir fremde Worte hören und verstehen wollen; 
dann sprechen wir sie nach, nicht weil wir dazu gezwungen sind, 
nicht automatisch, sondern weil wir wissen, daß wir dadurch den 
Vorgang des Verstehens erleichtern. Es ist in diesem Zusammen¬ 
hang auch charakteristisch, daß der Autor die Echolalie nicht bei 
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der Schilderung des Nachsprechens hervorhebt, sondern nur beim 
Nachsprechen von Fragen, die Patient verstehen wollte. Das ge¬ 
wöhnliche Nachsprechen muß dem Autor doch wohl nicht als so 
zwangsmäßig, automatisch aufgefallen sein. Es liegt hier nicht ein 
Fortfall der Hemmungen als Ursache für das Nachsprechen vor, wie 
bei der echten Echolalie, sondern eine ganz andere psychologische 
Ursache, die damit nichts zu tun hat. 

Pick hat allerdings die fragende Wiederholung des Vorge¬ 
sprochenen als Vorstufe der echten Echolalie bezeichnet. Das kann 
sie vielleicht auch in gewissen Fällen sein. Sicher ist sie es aber 
nicht immer, und ich glaube dann nicht, wenn sie zum Zwecke des 
besseren Verstehens erfolgt. Liepmann, der im übrigeu der PicK’schen 
Anschauung beistimmt, hat eine ganz ähnliche Form des Nach¬ 
sprechens wie im BEEG’schen Falle, nämlich die, die der Patient von 
Dejerine und Serjeux bot, von der echten automatischen Echolalie 
unterscheiden wollen. Nimmt man das aber an, so ist der BEHG’sche 
Fall und ähnliche kein Einwand gegen unsere Anschauung. 

Unsere Anschauung läßt sich auch auf ihre anatomische Richtig¬ 
keit prüfen. Wenigstens läßt sich in allen den Fällen, in denen 
Echolalie vorliegt, dartun, daß eine Affektion des 
Stirnhirns zum mindesten auch vorhanden ist, so z. B. 
eine Atrophie auch des Stirnhirns im Falle Liepmann’s, Stranski’s, 
Qüensel’s, Pick’s (Beiträge, S. 37). In den Fällen, in denen die 
Echolalie nur zeitweise auftrat, läßt sich annehmen, daß in dieser 
Zeit eine diffuse Schädigung vorhanden war, die auch das Stirnhirn 
mit betraf, so in den Fällen v. Monakow’s und Bonhoeffer’s. Ich 
bin übrigens mit Liepmann hierin in Übereinstimmung, der anniramt, 
daß sich in den Fällen von Echolalie die Atrophie niemals auf den 
linken Schläfenlappen beschränkt (die an sich mit Vorliebe das Wort¬ 
verständnis schon aufhebt, während sie das Nachsprechen noch ver¬ 
schont), daß zwangsweise Echolalie vielmehr nur dann auftritt, wenn 
außer dem Schläfenlappen noch andere, besonders linkshirnige Gehirn¬ 
teile beeinträchtigt sind. Ich möchte nur, so großen Wert ich auch 
auf die diffuse Schädigung des ganzen Begriffsfeldes lege, die Affektion 
des Stirnhirns als Ursache für das Auftreten der Echolalie besonders 
betonen. 

Wir werden danach, wenn wir Echolalie finden, annehmen 
können, 

1. daß der Sprachapparat intakt ist, 

2. daß sich Herde finden, die die Verbindungen des Sprach- 
apparates sowohl mit dem hinteren wie dem vorderen Abschnitt des 
Begriffsfeldes zu schädigen imstande sind. 

Hat schon die Erörterung des rechtshirnigen Nachsprechens als 
rein sprachlichem Vorgang es nahe gelegt, daß nur selten das rechts- 
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hirnige Nachsprechen die erste Bedingung erfüllen wird, die für das 
Eintreten der Echolalie notwendig ist, so bestärkt uns die Berück¬ 
sichtigung des zweiten Momentes noch mehr in der Annahme, da£ 
die Echolalie nur höchst selten als rechtshirnige Leistung zustande 
kommen wird. Wie wir schon vorher besprochen haben, werden 
unter den gewöhnlichen Umständen, unter denen es zu einem rechts- 
hirnigen Nachsprechen kommt, d. h. bei Zerstörung des linken Sprach- 
apparates die Beziehungen des rechten Sprachapparates zu den hem¬ 
menden Hirnteilen sicher nicht vollständig unterbrochen werden, da 
ja dabei gewöhnlich die Verbindungen desselben sowohl mit dem 
linken wie rechten Stirnhirn erhalten sind. Klinisch-anatomisch ist 
diese Annahme allerdings bisher nicht zu beweisen. Dazu reicht das 
vorliegende Material nicht aus. Im Falle Bischoff’s sind die An¬ 
gaben zu mangelhaft, um wirklich ausschließen zu können, daß keine 
Echolalie Vorgelegen hat. Bei Noethe fand sich ein der Echolalie 
wohl sehr nahestehendes Nachsprechen, was die Form des Nach¬ 
sprechens betrifft. Hier kommt aber zweifellos wohl noch eine weitere 
Störung ursächlich hinzu, die gerade imstande war, die Hemmungen 
auch des rechten Sprachapparates zu beseitigen. Das geht ja auch 
schon daraus hervor, daß hier auch die übrigen Bewegungen hem¬ 
mungslos erfolgten im Gegensatz zu den Beobachtungen, die wir sonst 
bei einfacher Balkenunterbrechung machen. 

Wir müssen uns begnügen, zu konstatieren, daß nach dem vor¬ 
liegenden Material nichts gegen die Annahme spricht, daß die Echo¬ 
lalie gewöhnlich keine rechtshirnige Leistung ist. 


II. 

Entstehung der verschiedenen transkortikalen 
Symptomenbilder. 

Versuchen wir jetzt auf dem Boden der gewonnenen Anschauungen 
das Zustandekommen der verschiedenen vorher kurz aufgeführten 
Formen transkortikaler Störung zu erklären. 


1. Das transkortikal-motorische Symptomenbild. 

Für dieses ist charakteristisch die Störung der Spontan¬ 
sprache bei erhaltenem Verständnis und erhaltenem 
Nachsprechen. Die Differenz zwischen der Störung der Spontan- 
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spräche und dem Erhaltensein des Nachsprecbens kann mehr oder 
weniger hohe Grade erreichen, nnd man könnte danach geneigt 
sein, alle Fälle durch eine gleichartige, aber verschieden hoch¬ 
gradige Grandstörung zu erklären. Das ist aber wohl nicht 
richtig; die Fälle, in denen die Störung der Spontansprache die des 
Nachsprechens so übertrifft, daß man von fast fehlender Spontan¬ 
sprache bei intaktem Nachsprechen sprechen kann, haben eine ganz 
andere Ursache als die übrigen. Das geht aus einer Analyse der 
Begleitsymptome deutlich hervor, wie wir sehen werden. Der trans¬ 
kortikal-motorische Symptomenkomplex kann auf ver¬ 
schiedene Weisen zustande kommen. Wie, das haben wir 
zu erörtern. 

Wir haben vorher gesehen, daß bei der Spontansprache zwei 
Vorgänge zu unterscheiden sind, der rein motorische Akt und 
die Wortwahl. Beide können isoliert geschädigt sein. Mit den 
Schädigungen des ersteren haben wir uns zunächst zu befassen. 


A. Transkortikal-motorische Storung dnrch Schädigung des 

motorischen Aktes. 

Sie kann durch eine Beeinträchtigung des motorischen Sprach- 
feldes oder der intentionellen Anregung desselben zustande kommen, 
wonach wir zwei Typen transkortikaler motorischer Aphasie unter¬ 
scheiden. 


a) I. Typus: als Folge einer Herabsetzung der Funktion 
des motorischen Feldes. 

aa) Theoretische Erörterung. 

Die weit verbreitetste Anschauung sieht in ihr den Ausfluß 
einer partiellen Läsion des BnocA’schen Feldes. Können 
wir diese Auffassung akzeptieren? Wenn das motorische Sprachfeld 
hochgradig zerstört ist, wird natürlich weder Nachsprechen noch 
Sponiansprechen möglich sein. Anders, wenn etwa die motorischen 
Merksysteme an sich nicht schwer lädiert sind, sondern wesentlich 
nur eine Herabsetzung der Ansprechbarkeit des Feldes vorliegt. 
Bastian hat wohl als erster darauf hingewiesen, daß bei einer nur 
funktionellen Schädigung eines Zentrum die verschiedenen Leistungen 
desselben in sehr verschiedenem Grade leiden können und daß im 
besonderen die spontane Leistung weit stärker leidet als die auf 
sensorische Anregung erfolgenden. In dieser allgemeinen Form kann 
man die BASTiAN’sche Anschauung wohl akzeptieren, ohne deshalb sie 
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in allen Einzelheiten anznerkennen. Danach würde sich durch eine 
Herabsetzung der Funktion des BaocA’schen Feldes ein Bild ergeben, 
das dem transkortikal-motorischen Symptomenbilde entspricht. Ist 
diese Annahme aber nach unserer Auffassung des Erregungsablaufes 
im Sprachfelde überhaupt möglich? Zunächst könnte es scheinen: 
nein; denn die Erregung geht ja beim Spontansprechen wie beim 
Nachsprechen in letzter Instanz vom zentralen Sprachfelde aus, es 
besteht also bei beiden Vorgängen gar kein Unterschied im Bastian- 
schen Sinne. Die Gleichheit betrifft aber nur den Erregungsabla»f T 
nicht die Erregungsgröße; auf letztere kommt es aber sehr wesentlich 
an, und sie ist sehr verschieden beim Nachsprechen und beim Spontan¬ 
sprechen, und auf dieser Differenz beruht, wie besonders Sachs hervor¬ 
gehoben hat, die Differenz in der Störung der beiden Funktionen. 
Beim Nachsprechen ist die Erregung des Sprachfeldes an sich wohl 
wegen der adäquaten Reizung eine größere als bei der inadäquaten 
Erregung beim Spontansprechen. Es kommt hinzu, daß beim Nach¬ 
sprechen, wie wir gesehen haben, doch auch eine Spontanerregung 
stattfindet; die Gesamterregung ist also zweifellos eine größere. Die 
in ihrer Funktion, in ihrer Ansprechbarkeit herabgesetzten motori¬ 
schen Foci werden dann naturgemäß von dem stärkeren Reiz noch 
in Erregung versetzt werden können, während dies bei dem 
schwächeren nicht mehr möglich ist. So entsteht die Differenz 
zwischen Spontansprechen und Nachsprechen. 


bb) Charakteristik des klinischen Bildes. 

Aus dieser Grundstörung lassen sich rein theoretisch eine Reihe 
von Symptomen ableiten, die wir in den Fällen, in denen eine Störung 
im Sinne dieser Anschauung vorliegt, antreffen müssen. 

Von vornherein wird man sagen können, daß auch andere rein 
motorische Defekte auftreten werden, da die Störung ja im 
motorischen Apparat selbst ihren Sitz hat. Das ist auch tatsächlich 
in den in Betracht kommenden Fällen zu beobachten. Wir finden 
bei ihnen rein motorische Erschwerungen, dysarthrische Erscheinungen 
usw. So sprach Bonhöffeb’s zweiter Patient abgehackt und skan¬ 
dierend und mit übertriebenen Mundbewegungen. 

Das Reihensprechen, das einen besonders guten Ablauf der 
motorischen Reihenassoziationen erfordert, wird gewöhnlich beein¬ 
trächtigt sein. Auch das trifft zu. 

Es wird weiter bemerkenswert sein, daß die Differenz 
zwischen Nachsprechen und Spontansprechen gewöhn¬ 
lich nicht so hochgradig ist wie bei anderen Formen. Auch 
wird das Nachsprechen keineswegs motorisch völlig exakt sein, es 
wird nichts von Echolalie an sich haben, sondern ausgesprochen will- 
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kürlich unter besonderer Anstrengung des Patienten vor sich gehen. 
Wenn das Nachsprechen erst einigermaßen gut ist, ist gewöhnlich 
das Spontansprechen auch schon (wenigstens zum Teil) möglich. 

Die Spontansprache wird zunächst ausgesprochen agrammatisch 
sein und zwar jenen Typus des Agrammatismus bieten, der 
als Depeschenstiel bezeichnet wird. Wegen der Ableitung desselben 
aus der motorischen Störung verweise ich auf meine Arbeit über 
Agrammatismus. 

Das Gegenstandbezeichnen wird weit besser sein als das 
Spontansprechen, weil die sinnliche Anregung der in ihrer Erregbar¬ 
keit herabgesetzten motorischen Foci vom Gegenstände her eine 
stärkere ist als die nichtsinnliche Anregung beim spontanen Sprechen. 
Das Gegenstandbezeichnen steht so dem Nacbsprechen näher als der 
Spontansprache. 

Es besteht darin ein Gegensatz gegenüber dem Verhalten bei der 
amnestischen Aphasie, bei der sich oft in der spontauen Rede eine Bezeichnung 
eiustellt, die beim Gegenstandbezeichnen nicht gefnuden wird. Der Gegensatz erklärt 
sich ans den ganz anderen Ursachen, die die „amnestische Störung“ in beiden Fällen 
hat. Die „Amnesie“ bei der motorischen Aphasie ist gar keine Amnesie im eigent¬ 
lichen Sinne (wie manche Autoren, wie z. B. Gowbrs, Bischoff u. a. meinen) und 
beruht nicht wie diese auf der Störung der Assonanz zwischen Begriffsfeld und 
Sprachfeld, sondern ist eine Folge des motorischen Defektes, und dieser spielt 
eben für die Leistung beim spoutanen Sprechen und beim Gegenstandsbezeichnen 
eine ganz andere Rolle als der Defekt der amnestischen Aphasie. Wir kommen auf 
diese und ihre Beziehung zur transkortikal-inotorischen Aphasie im übrigen später 
noch zurück. 

Alle die erwähnten Eigentümlichkeiten finden wir tatsächlich 
bestätigt (z. B. im II. Falle Bonhoeffer’s). 

Das Leseverständnis wird wenigstens in reinen Fällen er¬ 
halten sein wie das Sprachverständnis. Da aber oft eine Kompli¬ 
kation mit einer Beeinträchtigung des zentralen Sprachfeldes vorliegt, 
werden oft auch gewisse Störungen dieser Funktion auftreten; so war 
es z. B. in den BoNHÖFFEa’schen Fällen. Immer aber wird das Laut- 
lesen schwerer beeinträchtigt sein als das Lesever¬ 
ständnis und wird die Zeichen der motorischen Erschwerung auf¬ 
weisen (Bonhöffer’s erster Patient las zu einer Zeit, wo er schon 
ohne Schwierigkeit lesen konnte mit übertriebener Innervation der 
Mundmuskulatur). Das Lautlesen wird besser sein als das 
Spontansprechen aus ähnlichen Gründen, wie wir sie für das 
Nachsprechen und Gegenstandbezeichnen dargelegt haben, mit denen 
es überhaupt in bezug auf die Güte der Leistung in Parallele steht 
Gelegentlich wird das Lautlesen am besten von allen diesen Funk¬ 
tionen von statten gehen, auch besser wie das Nachsprechen und 
Gegenstandbezeichnen (vgl. Bonhöffeb’s Fall I, S. 11). Das kommt 
dadurch, daß das Lesen in gewisser Weise leichter ist als das Nach- 
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sprechen, weil die sinnliche Anregung hierbei dauernd gegeben ist, 
während sie beim Nachsprechen bald verschwindet; es ist auch leichter 
als das Gegenstandbezeichnen, weil die Beziehung zwischen Buch¬ 
stabenbild und motorischem Sprachresiduum eindeutiger ist als zwischen 
Gegenstand und letzterem. Die dadurch bedingte verschiedenartige 
Anregung der motorischen Besiduen bei den verschiedenen Leistungen 
wird in sehr verschiedener Güte der einzelnen Leistungen ihren 
Ausdruck finden. Selbstverständlich wird dabei auch das Moment der 
individuellen Geübtheit, z. B. des Lesens, eine beträchtliche Rolle für 
den Ausfall der Leistungen spielen. 

Das Schreiben braucht ebenfalls keine Störung aufzuweisen. 
Auch hier kommt aber als verschlechternde Komplikation die Affektion 
des zentralen Sprachfeldes in Betracht. Immerhin fällt gegenüber 
dem schweren Defekte der Spontansprache das relativ 
gut erhaltene Spontanschreiben auf. Als der erste Patient von 
Bonhöffeb noch eine hochgradige Störung der Spontansprache hatte, 
auch das Nachsprechen noch recht mangelhaft war, konnte er schon 
einige Worte richtig (wenn auch mühsam) schreiben. Das Schreiben 
ist eben ziemlich unabhängig von der Tätigkeit des motorischen 
Sprachzentrum, von der Erregung der motorischen Sprachresiduen, 
oder kann es wenigstens sein. Wenn es sich um Menschen handelt, 
die gewohnt sind beim Schreiben leise mitzusprechen, bei denen also 
die Mitinnervation der motorischen Sprachresiduen die Erweckung 
der Schreibbewegungen unterstützt, besonders auch den regelrechten 
Ablauf der dem Schreiben vorhergehenden Vorgänge im zentralen 
Sprachfelde unterstützt, — bei solchen Menschen kann die Unmöglich¬ 
keit oder Erschwerung der Innervation des motorischen Sprachfeldes 
auch das Schreiben in mehr oder weniger hohem Maße beeinträch¬ 
tigen. Gerade das im allgemeinen aber sehr guteErhalten§ein 
des Schreibens im besonderen des Spontanschreibens 
gibt ein wichtiges Unterscheidungsmitte] gegenüber 
der nächsten Form der transkortikal-m otorischen 
Aphasie. 

Die uns beschäftigende Form der transkortikal-motorischen Aphasie 
ist ihrer Art nach gewöhnlich vorübergehender Natur; es 
liegt ja im Wesen einer partiellen Störung, daß sie sich entweder 
bessert oder in eine totale übergeht. So finden wir auch tatsächlich 
entweder einen Übergang in völlige Wortstummheit oder Wieder¬ 
herstellung besonders auch Besserung der Spontansprache. Letzteres 
wird dann eintreten, wenn die zugrunde liegende Schädigung repa¬ 
rabel ist. 
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cc) Anatomische Betrachtung. 

Wir werden Herde vermuten dürfen, die das motorische Feld 
zwar schädigen, aber es nicht zerstören. Deshalb geht die typische 
schwere Wortstummheit gewöhnlich nicht in eine derartige trans- 
kortikal-motorische Aphasie über oder nur dann, wenn relativ schnell 
eine gewisse Sprache wiederkehrt als Ausdruck dafür, daß das Sprach¬ 
zentrum nicht völlig zerstört, sondern nur vorübergehend ganz außer 
Funktion gesetzt war. Besonders häufig scheinen traumatische Schä¬ 
digungen zur transkortikal-motorischen Aphasie zu führen, und das 
ist begreiflich, weil gerade diese besonders geeignet sind, zunächst 
recht schwere Shockerscheinungen zu setzen, aber andererseits be¬ 
sonders günstige Chancen für die Restitution bieten. So war der Fall 
Lichtheim’s eine traumatische Aphasie, ebenso die Fälle Bonhöffer’s, 
Posthammer’s. Sektionsbefunde solcher Fälle liegen nicht vor. Sie 
würden auch nicht viel Charakteristisches bieten, da es ja grob ana¬ 
tomisch kaum deutlich zum Ausdruck kommen dürfte, wie schwer das 
motorische Sprachfeld im einzelnen Falle in seiner Funktion be¬ 
einträchtigt worden ist. Natürlich wird das Sprachfeld nicht völlig 
zerstört sein. 

Dieses so geschilderte Krankheitsbild findet, wie ausgeführt, seine 
Erklärung durch eine Funktionsherabsetzung des Broca- 
schen Feldes; aber auch nur dieses, nicht alle Formen trans¬ 
kortikal-motorischer Aphasie. So nicht die folgende Form, die wir 
jetzt besprechen wollen, und die recht eigentlich den klinischen Typus 
der transkortikal-motorischen Aphasie im LiCHTHEiM’schen Sinne 
darstellt. 


b) II. Typns: Transkortikal-motorische Aphasie als Folge der 
Herabsetzung der Intention. 

aa) Theoretische Erörterung. 

Dieser Typus ist, abgesehen von dem transkortikal-motorischen 
Symptomenbilde, sehr von dem vorigen verschieden — und auch dieses 
Symptomenbild erfordert hier eine ganz andere Erklärung. 

Symptomatologisch charakteristisch für ihn ist die völlige oder 
fast völlige Intaktheit aller übrigen Sprachfunktionen 
bei isoliertem hochgradigem Defekt nur der Spontan¬ 
sprache und der Spontanschrift. Es ist der Typus der Ver¬ 
änderung der Sprache, der durch eine Unterbrechung der Be¬ 
ziehungen des Sprachapparates zur Stätte der Inten¬ 
tion, dem Stirnhirn, zustande kommen muß. Die Annahme, daß 
eine derartige Unterbrechung vorliegt, erklärt sowohl den Defekt wie 
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die Intaktheit der übrigen Sprachfnnktionen; denn auf letztere hat 
die Störung der Intention ja keinen wesentlichen Einfluß. Allerdings 
gilt dies nur, wenn die fraglichen Beziehungen nicht völlig vernichtet 
sind. Le wando ws kv hat ganz Recht, wenn er betont, daß eine Solche 
völlige Vernichtung der transkortikal-motorischen Bahn auch das 
Nachsprechen aufhebt, also vollständige Wortstummheit erzeugt; denn 
auch das Nachsprechen — das hier erhaltene Nachsprechen ist ja 
keine Echolalie, sondern bewußtes Nachsprechen — bedarf einer ge¬ 
wissen Intention, wie wir ja vorher ausgeführt haben. Aber für das 
Nachsprechen ist sicher hei sonstiger Intaktheit des Sprachapparates 
nnd des übrigen Gehirns ein weit geringerer intentioneller Impuls 
nötig als für das Spontansprecben. So kommt bei einem gewissen 
Grad der Störung das Symptomenbild der transkortikal-motorischen 
Aphasie zustande. 

Nehmen wir aber keine vollständige Unterbrechung der fraglichen 
Beziehungen an, so dürfte der vollständige Ausfall der Spontansprache 
bei völliger Intaktheit des Nachsprechens doch Zweifel erwecken, ob 
wirklich die Störung der Intention die einzige Ursache für das Zu¬ 
standekommen der uns beschäftigenden Form transkortikal-motorischer 
Aphasie ist, namentlich jener Fälle von hochgradiger Störung der 
Spontansprache. Dagegen spricht zunächst noch ein anderes Moment: 
das Fehlen fast jeder Sprachäußerung als Reaktion auf 
Fragen und bei gemütlichen Erregungen, wie es besonders deutlich 
der Patient Rothmann’s zeigte. 

Es ist eigentlich nicht verständlich, wieso ein derartiger Patient, 
dessen intentioneile Störung doch eben keine so sehr hochgradige sein 
kann, auch als Reaktion auf Fragen zu keinerlei spontanen Äuße¬ 
rungen zu bringen ist, wieso er ganz wortstumm werden sollte. Die 
Intention bewirkt ja nur den Antrieb zum Sprechen, das ja gewiß 
als ganz spontane Leistung deshalb ausfallen könnte; wenn aber der 
Antrieb von außen durch Fragen oder durch gemütliche Erregungen 
verstärkt wird, so müßte doch bei Dicht völliger Unterbrechung 
der Intention eine Äußerung zustande kommen, da ja die Wortwahl 
intakt ist. Diese Vermutung findet ihre Bestätigung in einem Falle 
der Literatur, in dem wir annehmen können, daß eine isolierte hoch¬ 
gradige Beeinträchtigung der Intention vorliegt, eine so hochgradige, 
daß sie jede ganz spontane Äußerung fast völlig verhinderte — das 
ist der Fall Liebscheb’s. 

Man muß mit der Verwertung dieses Falles allerdings etwas 
vorsichtig sein. Es handelt sich ja hier um eine Sprachstörung bei 
einem psychisch Kranken. Sie hat sich direkt aus einem voll¬ 
ständigen Mutismus entwickelt. Jedenfalls müssen wir, bevor wir aus 
ihm Schlüsse ziehen, kurz auf die Beziehungen der transkortikal- 
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aphasischen Störungen zu den eigentlich psychischen Sprachstörungen 
eingehen. 


Die Beziehung der transkortikal-motorischen Aphasie 
zu den psychomotorischen Aphasien. 

Wenn wir die Intention mit dem Stirnhirn in Verbindung bringen, 
so müssen wir uns dabei bewußt sein, daß wir eigentlich nicht wissen, 
welche Elemente — in anatomischem wie psychischem Sinne — es 
sind, die der Tatsache der intentionellen Anregung zugrunde liegen. 
Sicher scheint nur, daß vom Stirnhirn aus die Beziehungsbahnen aus¬ 
gehen, die die intentioneile Anregung den Motorien übermitteln, und 
daß das Stirnhirn wohl nur eine Zentralstelle ist, die wiederum mit 
anderen Hirnpartien in Verbindung steht. Die Gesamtleistung dieses 
zusammengesetzten Apparates schafft die Intention. Besonders nach den 
Untersuchungen von Kleist können wir gerade einen Teil der Funktionen 
des Stirnhirnes in einer derartigen Verbindung der Motorien mit höheren 
psychischen Leistungen sehen, und es ist wohl keine Frage, daß auch 
durch Störungen dieser höheren psychischen Leistungen Intentions¬ 
störungen zustande kommen können. Wir kennen ja auch tatsächlich 
gerade bei Geisteskranken relativ isolierte oder wenigstens oft ganz 
besonders hervortretende Störungen der Intention zu Bewegungen, die 
wir seit Webnicke unter dem Namen der psychomotorischen Akinese 
zusammenfassen. Durch solche wird es dann auch zu den trans¬ 
kortikal-motorischen Aphasien ähnlichen Bildern von Sprachstörung 
kommen. Wir haben hier einen der Berührungspunkte zwischen 
Aphasie und Psychose vor uns, auf die Wernicke, Heilbronneb, 
Pick u. a., in den letzten Jahren besonders Kleist hingewiesen haben. 
Kleist hat auch die Frage der psychomotorischen Aphasie eingehend 
behandelt und ihre Beziehungen zu den transkortikal-motorischen 
Aphasien resp. ihre Abweichung von diesen erörtert. Er sieht die 
Ursache der psychomotorischen Aphasie wie der gleichen Apraxie in 
einer Loslösung des aus Sensomotorium und frontocerebellarem System 
zusammengesetzten Bewegungsapparates von seinen transkortikalen 
Beziehungen zum übrigen Gehirn, während die transkortikalen Apha¬ 
sien durch Unterbrechung der transkortikalen Bahnen zum Motorium 
zu erklären sind. Die psychomotorische Aphasie und Apraxie ist 
auch symptomathologisch sehr wesentlich verschieden von den bei den 
organischen Gehirnerkrankungen bisher beobachteten Arten von Aphasie 
und Apraxie. Vor allem fehle das bei letzteren erhaltene Nachsprechen. 
Für uns ist weiter bemerkenswert, daß das reaktive Sprechen gewöhnlich 
sogar weit schwerer beeinträchtigt ist als das initiative Sprechen. Auch 
der bekannte WERNicKE’sche Patient konnte nicht nachsprechen; er 
konnte auch nicht lesen, aber sowohl spontan wie auf Diktat fließend 
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schreiben. So unterscheiden sich diese Fälle allerdings sehr wesent¬ 
lich von der transkortikal-motorischen Aphasie, und es scheint fast, 
als wenn sie für unsere Frage uns wenig helfen können, namentlich 
flir den Einfluß der Intentionsstörung auf das spontane und reaktive 
Sprechen gerade das entgegengesetzte Verhalten nahelegten, als wir 
es vermuteten und als es auch der Fall Liebschek’s auf weist. Nun 
könnte man allerdings letzteren doch mit den übrigen Fällen psycho¬ 
motorischer Aphasie in Beziehung bringen, indem man sich vorstellt, 
daß sicher durch Unterbrechung dieser höchsten Bahnen sehr ver¬ 
schiedenartige Zustandsbilder zustande kommen werden, und könnte 
den LiEBscHEß’schen Fall als eines unter anderen Zustandsbildem 
auffasssen. Damit wäre er allerdings als nur ein Zufallsprodukt zur 
Entscheidung einer prinzipiellen Frage, wie wir sie im Auge haben, 
unbrauchbar. Ich glaube aber, daß der Fall Liebscheb’s überhaupt 
eine etwas andere Entstehung hat als die übrigen Fälle, daß er zum 
mindesten eine psychomotorische Störung ganz eigener Art ist. Das 
scheint mir schon aus den vielfachen symptomatischen Differenzen 
gegenüber den anderen hervorzugehen. Ein gegenüber den trans¬ 
kortikal-motorischen Aphasien besonders auffallender Befund bei den 
KLEisT’schen Fällen ist der außerordentliche Wechsel in der Sprech¬ 
fähigkeit je nach den verschiedenen Umständen; d. h. der verschiedenen 
psychischen Konstellation, in der sich der Patient befindet. Es 
besteht ein Unterschied je nach der Person des Fragenden, nach dem 
Inhalt; und zwar nicht etwa nach der geringeren oder größeren An¬ 
forderung, die er au die geistigen Fähigkeiten stellte, sondern mehr 
je nach der Gefüblsbetonung, die er bei dem Kranken hatte. Fragen 
gleichgültigen Inhaltes können schon beantwortet werden zu einer 
Zeit, als der Patient bei Fragen nach der Krankheit, besondere nach 
dem Grunde der Sprachbehinderung noch die größte Mühe hat, einen 
Laut herauszubringen. Auch ist die Bildung der einzelnen Lante 
schon erschwert, die Kranken sprechen mit großer Anstrengung; und 
zwar richtet sich die Schwierigkeit danach, wie groß in der subjek¬ 
tiven Schätzung die Anstrengung ist, die das Aussprechen einzelner 
Worte erfordert (Kleist S. 67). Es besteht also eine ausgesprochene 
Beziehung zur Allgemeinpsyche und im besonderen zum Gefühls- und 
Affektleben der Kranken. Das erklärt auch den Unterschied zwischen 
reaktiver und initiativer Sprache zu ungunsten der ereteren. 

Ganz anders fast in jedem Punkte war das Verhalten des 
LiEBscHER’schen Patienten. Zunächst ist ja der andere Befund beim 
Schreiben. Lesen und Nachsprechen bemerkenswert — die schwere 
Störung des ersteren bei promptem Ablauf der beiden letzten 
Funktionen, im Gegensatz zum Fehlen des Lesens und Nachsprechens 
bei Erhaltensein des Schreibens bei Wernicke’s Patienten. Über das 
übrige Verhalten des Patienten Liebscher’s ist allerdings mehr ver- 
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mutungsweise als sicher etwas auszusagen, da darüber die Kranken¬ 
geschichte nicht genügend Auskunft gibt. Das eine scheint aber 
sicher: die außerordentliche Konstanz und Gleichmäßigkeit der Befunde 
sowohl bei jeder einzelnen Untersuchung wie während der ganzen 
jahrelang dauernden Beobachtung. Ob ein besonderer Einfluß psy¬ 
chischer Momente bestanden hat, wird nicht erwähnt, nach den 
Protokollen scheint er nicht Vorgelegen zu haben. Motorische 
Schwierigkeiten, Störungen bei der Bildung einzelner Buchstaben 
waren wohl sicher nicht vorhanden. 

Alles dieses spricht meiner Meinung nach dafür, daß es sich um 
ein andersartiges Krankheitsbild gehandelt hat, und zwar 
ist mir gerade wegen der Gleichmäßigkeit und der Unabhängigkeit 
von höheren psychischen Vorgängen die Annahme wahrscheinlich, 
daß wir hier eine mehr peripher verursachte Störung vor uns haben. 
Ich möchte vermuten, daß, wenn nach Kleist bei der psycho¬ 
motorischen Aphasie im KLEisT’schen Sinne die Beziehungen des 
frontocerebellaren Apparates und des Sensomotoriums zum übrigen 
Gehirn beeinträchtigt sind, hier mehr der frontocerebellare Apparat 
selbst affiziert ist und besonders in seinen Beziehungen zum Senso- 
motorium, daß also hier im Stirnhirn selbst die Schaltstücke sozu¬ 
sagen, an denen die Bahnen ansetzen, die das Stirnhirn mit den 
Sensomotorien verbinden, geschädigt sind. Haben wir es bei den eigent¬ 
lich psycho-motorischen Aphasien mehr mit der sekundären Wirkung 
höherer Ursachen auf die Intention zu tun, so liegt hier mehr eine 
Störung des intentionellen Aktes selbst resp. seiner Beziehung zum 
Sprachmotorium vor. Es ist klar, daß diese Läsion die Intention viel 
schwerer schädigen muß; auch daß sie relativ unabhängig von allgemein 
psychischen Faktoren ist, dagegen eine gewisse Abhängigkeit von 
solchen Vorgängen zeigen muß, die geeignet sind, die herabgesetzte 
Intention lebhafter zu erwecken — das sind aber die Sinneseindrücke 
beim Hören, beim Lesen. Daher das erhaltene Nachsprechen, das 
intakte Lesen und das bessere Erhaltensein der reaktiven Sprech- 
fabigkeit als der initiativen. 

Dadurch gewinnt die Störung rein symptomatisch eine weit 
größere Ähnlichkeit mit den echten transkorti¬ 
kalen Aphasien als mit den psycho-motorischen 
Aphasien, und auch die gegebene Erklärung bringt sie den 
ersteren Formen nähtr als den letzteren. Sie steht etwa in der 
Mitte zwischen beiden. Bei der psychomotorischen Aphasie sind die 
dem Intentionszentrum — wenn ich so sagen darf — übergeordneten 
Erregungsvorgänge, die höheren psychischen Akte, abnorm und üben 
einen abnormen Einfluß auf die Intention aus; bei der Liebscheb- 
schen Aphasie ist das Intentionszentrum selbst geschädigt, bei der 
transkortikal-motorischen Aphasie die Beziehung des letzteren zum 
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Motorium. Die Störung liegt also im ersten Fall im zentralsten, im 
zweiten im mittleren und im dritten im periphersten, dem Motorium 
direkt vorgelagerten, Teil des gesamten Apparates. 

Man könnte sich vorstellen, daß eine Schädigung sämtlicher Be¬ 
ziehungsbahnen zwischen Stirnbirn und Sprachmotorinm die gleiche 
Wirkung ausüben müßte wie die psychische Erkrankung im Lieb- 
scHEu’schen Falle — wir werden sehen, daß etwas Derartiges aus 
anatomischen Gründen bei der Herderkranknug nicht möglich ist. 

Wegen der nahen Beziehung der Störung im Falle Liebschek’s 
zu der bei der transkortikal - motorischen Aphasie vorliegenden 
werden wir annehmen dürfen, daß die Wirkung der Störung bei der 
psychischen Krankheit in Bezug auf den Bewegungsablauf eine ähn¬ 
liche ist und werden den Befund bei dem Patienten Liebscheb’s 
für das Studium der aphasischen Störuugen verwerten können, wenn 
auch mit einer gewissen Vorsicht, namentlich mit Rücksicht auf die 
verschiedenartige Beeinflussung der Bewegungsabläufe durch andere 
psychotische Ursachen. In letzterer Hinsicht ist aber der Fall 
Liebscheb’s verhältnismäßig eindeutig, weil die psychische Störung 
relativ leicht zu übersehen ist. Es handelt sich um einen einfachen 
Stuporzustand, der sich auf dem Boden eines wohl angeborenen 
psychischen Defektes ausgebildet hat, der Dementia praecox zuzu¬ 
rechnen ist und sich ganz wesentlich in einer allgemeinen 
Akinese dokumentiert, ohne sonstige schwerere psychotische 
Symptome zu bieten. Was uns nun ganz besonders interessiert, das 
ist der Umstand, daß hier tatsächlich bei hochgradiger Be¬ 
einträchtigung der spontanen Sprache die reaktive 
Sprache sogar relativ gut erhalten ist. Der spontan so gut 
wie stumme Patient gab auf Befragen relativ gute Antworten, auch 
las er prompt. Unsere vorherigen theoretischen Voraussetzungen 
über die Bedeutung des Fortfalls der Intention finden also ihre Be¬ 
stätigung. 

Der anatomische Hauptunterschied zwischen einem derartigen 
Falle und einer Herderkrankung liegt wohl darin, daß bei der psychi¬ 
schen Erkrankung ein mehr elektiver Ausfall bestimmter, funktionell 
zusammengehöriger Assoziationskomplexe stattfindet, während die 
Herderkrankung eine mehr diffuse Wirkung ausübt und dadurch die 
verschiedenartigsten zufällig beieinander liegenden Assoziationsbahnen 
zerstört. Wir werden deshalb so reine Bilder wie bei den Psychosen 
niemals bei Herderkrankungen finden, auch nicht bei den senil-atrophi¬ 
schen Prozessen, bei denen wir noch am ehesten eine etwas elektive 
Vernichtung funktionell zusammengehöriger Assoziationsverbände an¬ 
nehmen können. 

Diese Verunreinigung der Krankheitsbilder bei den Herderkran¬ 
kungen — wenn ich so sagen darf — schafft dann die Abweichungen 
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von dem typischen Bilde der Wirkung der Intentionsstörung auf die 
Sprache, die wir im Falle Liebscheb’s finden. 

Andeutungen einer erhaltenen Reaktivsprache bei schwerer 
Schädigung der Initiativsprache finden wir auch bei den übrigen 
Fällen der uns beschäftigenden transkortikal-motorischen Aphasie. 
Der sonst ganz stumme RoTHMANN’sche Patient nannte auf Fragen 
seinen Namen, seinen Beruf. Die Patientin Quensel’s sprach 
spontan so gut wie überhaupt nicht. Dagegen äußerte sie eine nicht 
geringe Menge von Worten als Antwortreaktion. Unser Patient ant¬ 
wortet — im Stadium der Besserung — auf einzelne Fragen richtig; 
er spricht aber spontan mit seiner Umgebung kein Wort, obgleich er 
sich ca. 1 Jahr in der Klinik befindet und sich sonst völlig korrekt 
benimmt. 

Auch Fobster betont von seinem Kranken den Gegensatz der 
sehr stark reduzierten Spontansprache gegenüber den relativ besseren 
Antworten auf Fragen, und etwas ähnliches fand sich auch bei 
Heilbroneeb’s Patienten. Der Patient Noethe’s, der spontan fast 
gar nicht sprach, äußerte als Reaktion auf gemütliche Erregungen 
wiederholt ganze wohl gebaute und verständige Sätze. 

Wenn aber auch bei den Fällen transkortikal-motorischer 
Aphasie eine gewisse Reaktivsprache erhalten ist, so bedarf es kaum 
einer besonderen Ausführung darüber, daß sie in diesen * Fällen 
quantitativ außerordentlich viel geringer ist als im LiEBscHEn’schen 
Falle — das muß eine besondere Ursache haben. Ich sehe sie in 
einer in den Fällen transkortikal-motorischer Aphasie 
neben der Intentionsstörung vorliegenden Affektion 
des motorischen Sprachfeldes selbst. Es ist nach unseren 
Ausführungen über die erste Form transkortikal-motorischer 
Aphasie ja keine Frage, daß gerade das Hinzukommen einer der¬ 
artigen Störung, selbst wenn sie nicht sehr bedeutend ist, auch die 
Reaktivsprache schwer schädigen muß, während .sie auf das Nach¬ 
sprechen ohne wesentlichen Einfluß ist. So kommt es zu der uns 
beschäftigenden Form transkortikal-motorischer Aphasie. 

Zu einem gleichen Ergebnis führen auch die anatomischen Über¬ 
legungen. Um eine so schwere Störung der Spontansprache zu be¬ 
wirken, wie sie z. B. im Falle Rothmann’s vorliegt, wäre eine hoch¬ 
gradige Unterbrechung der fraglichen Beziehungen notwendig. 

Eine solche würde aber kaum die in Betracht kommenden 
Bahnen isoliert treffen können, sondern andere Hirngebiete mit¬ 
schädigen müssen. Es würden dann aber neben der transkortikal¬ 
motorischen Aphasie andere Ausfallsymptome sich finden, die wir 
näher kennen lernen werden, wenn wir uns überlegen, durch welche 
Art von Herden denn die Beziehungen zwischen Stirnhirn und Sprach- 
motorium beeinträchtigt werden können. 
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Zweierlei Art von Herden können dazu führen: Erstens solche 
im Stirnhirn selbst, zweitens solche, die die verbindenden Assoziations¬ 
bahnen zwischen Stirnhirn nnd Sprachfeld vernichten. Im ersten 
Falle wird aber die Beeinträchtigung der Spontansprache schon des¬ 
halb kaum eine so sehr hochgradige sein können, weil bei auch 
relativ umfangreicher Zerstörung doch immer wohl ein Teil des eben 
recht großen Gebietes in noch funktionsfähigem Zustande erhalten 
bleiben wird. Das beweist z. B. der Fall I von Hartmann, in dem 
ein sehr großer Tumor des linken Stirnhirns vorlag, jedoch keine 
motorische Aphasie, sondern nur eine Verzögerung der sprachlichen 
Äußerungen. 

Wenn der Herd andererseits hier wirklich sehr groß ist, wird er 
nicht nur die Bahnen für die spontane Anregung der Sprach- 
bewegungen allein, sondern auch die für die übrigen Körper¬ 
bewegungen ebenso, vielleicht sogar letztere in höherem Maße, be¬ 
einträchtigen. Es wird also neben der Sprachstörung eine Apraxie 
resp. Akinesie der übrigen Körpermuskulatur bestehen; das trifft im 
Falle I von Hartmann in ausgesprochenem Maße zu. Es wird durch 
einen solchen Herd im Stirnhirn selbst also niemals eine isolierte 
transkortikal-motorische Aphasie wie etwa die im RoTHMANN’schen 
Fall zustande kommen. 

In dem Maße, als der Herd sich vom Stirnhirn entfernt und mehr 
dem Sprachfeld näher rückt, werden die akinetischen Erscheinungen 
des übrigen Körpers ab- und die der Sprachmuskulatur zunehmen, 
bis schließlich — so könnte man denken — bei ganz in der Nähe 
des motorischen Sprachfeldes gelegenen Herden eine so gut wie iso¬ 
lierte transkortikal-motorische Aphasie sich finden wird. 

Diese würde dann nach dem zweiten Modus, also durch Unter¬ 
brechung der Assoziatiousbahnen zwischen Stirnhirn und BROCA’scher 
Zone entstehen. Diese Unterbrechung müßte aber, wenn sie eine so 
hochgradige Störung der spontanen Sprache bewirken soll, eine sehr 
große Zahl der Assoziationsbahnen betreffen. Nun wäre dies bei Herden 
in der Nähe des BnocA’schen Feldes vielleicht möglich, weil ja hier die 
Assoziationsbahnen zweifellos einen relativ kleinen Kaum einnehmen und 
so durch einen relativ kleineren Herd in höherem Maße zerstört werden 
könnten. Das könnte aber nur zutreffen, wenn es sich bei den Asso¬ 
ziationsbahnen wesentlich um subkortikale Bahnen handelte. Das 
scheint mir aber nicht richtig, sondern ich glaube, daß hier wie bei 
allen höheren psychischen Vorgängen die intrakortikalen Bahnen eine 
hervorragende Rolle spielen. Diese können aber auch an dieser 
Stelle sicher nur durch einen größeren Rindenherd zerstört werden. 
Ist aber der Herd größer, dann wird er entweder auch die Bahnen 
vom Stirnhin zum übrigen Motorium schädigen (also apraktische 
Störungen an der übrigen Körpermuskulatur hervorrufen), oder das 
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Sprachmotoriam selbst alterieren entweder direkt oder dnrch Nachbar¬ 
schaft» wirknng. 

Diese theoretische Auslegung findet in den tatsächlichen Be¬ 
obachtungen ihre Bestätigung. Im Falle Noethes sowie in meinem 
Falle fand sich zeitweise eine ausgesprochene Beeinträchtigung 
auch der Einesie der übrigen Körpermuskulatur. In meinem Falle 
zeigte sich weiter die direkte Schädigung des motorischen Sprach- 
feldes durch eine motorische Erschwerung bei dem an sich er* 
haltenen Nachsprechen. Auch im Falle Rothmann’s scheint mir eine 
gewisse Läsion des motorischen Feldes anzunehmen berechtigt. Das 
schließe ich vor allem aus der Störung im Reihensprechen. Roth- 
mann ist geneigt diese Störung in seinem Falle darauf zurückzuführen, 
„daß gewisse Assoziationen mit dem Begriffszentrum auch für diese 
automatischen Redeübungen“ erforderlich sind. Mir ist es wahrschein¬ 
licher, daß auch in seinem Falle doch eine gewisse Beeinträchtigung des 
motorischen Sprachfeldes vorlag, die zwar zu gering war, um die 
motorische Sprache sonst zu schädigen, aber groß genug, um die 
komplizierteren Leistungen des motorischen Feldes — und dazu ge¬ 
hört doch das Reihensprechen — zu beeinträchtigen. Auch die 
Schwere der Schreibstörung und der völlige Ausfall des Gegenstand- 
bezeichnens spricht (wie wir später sehen werden) für eine Schädi¬ 
gung des motorischen Feldes. 

Ich glaube, daß diese gleichzeitige Beeinträchtigung 
des motorischen Sprachfeldes nicht nur eine zu¬ 
fällige Kombination der transkortikal-motorischen 
Aphasie infolge der Lage des Herdes ist, sondern 
daß erst diese zur Störung der Intention zukom¬ 
mende Störung überhaupt das Bild der schweren Be¬ 
einträchtigung der spontanen Sprache, wie sie namentlich 
der RoTHMANN'sche Fall aufweist, zustande bringt. Dieser 
Defekt schädigt, wie wir vorher sahen, die spontane Sprache am 
allermeisten von allen Sprachfunktionen, und sein Hinzukommen wird 
ganz besonders geeignet sein, die schon durch die Beeinträchtigung 
der Intention geschaffenen Defekte ganz besonders hochgradig zu 
gestalten. Wir brauchen dann die Störung der Intention selbst als 
keine so hochgradige zu betrachten (und das erscheint mir auch nach 
dem anatomischen Befund im Falle Rothmann’s z. B. notwendig) und 
können die Störung der spontanen Sprache doch erklären. 

Wir können dann aber vor allem auch die übrigen Symptome 
besser verstehen. Die Kombination der Intentionsstörung und der 
Schädigung des motorischen Feldes zusammen wirkt auf die ver¬ 
schiedenen Komponenten der Sprache in ganz anderem Sinne als etwa 
eine schwere Intentionsstörung allein. 
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Das Lesen wird durch die Beeinträchtigung des motorischen 
Feldes relativ am wenigsten, namentlich wenn es sich nm im Lesen 
geübte Menschen handelt, geschädigt. So wird es verständlich, daß 
der intelligente, im Lesen geübte Kassierer Rothmann’s so gut lesen 
konnte. In anderen Fällen ist das Lesen hochgradiger gestört wie 
z. B. bei meinem Patienten, der ungebildet und ungeübt im Lesen war. 

Ich hin also der Meinung, daß zwar der wesentliche Defekt 
bei der uns beschäftigenden Form transkortikal-motori¬ 
scher Aphasie die Störung der Intention durch Unter¬ 
brechung der Assoziationsbahnen zwischen Stirnhirn 
und Sprachmotorium ist, daß aber dieser Defekt keines¬ 
wegs so hochgradig ist, als man nach der Störung der 
spontanen Sprache anzunehmen geneigt sein könnte, 
daß vielmehr für das Eintreten der hochgradigen 
Störung, wie sie besonders der Fall Rothmann’s zeigt, 
eine gewisse Beeinträchtigung des Sprachmotorium 
selbst eine Rolle spielt, und daß diese überhaupt bei 
allen fraglichen Fällen mit in Betracht kommt, nament¬ 
lich bei allen denen, die nicht von apraktischen Störungen der 
übrigen Körpermuskulatur begleitet sind, bei denen man also nicht 
eine schwere Beeinträchtigung des Stirnhirns selbst annehmen kann. 

Während wir in wesentlichen Punkten mit unserer Auffassung 
der transkortikal-motorischen Aphasie als Folge einer Störung der 
Intention mit Quensel übereinstimmen, so weichen wir doch in einem 
von ihm ab — und auf den wollen wir noch kurz eingehen. Wir 
sehen als Folge der Läsion des Stirnhirns resp. seiner Beziehungen 
zum Motorium wesentlich den Ausfall der Intention an. Quensel ist 
auf Grund seines Falles der Meinung, daß bei Befallensein des linken 
Stirnhirns neben den Symptomen der transkortikal-motorischen 
Aphasie stets und zwar in wechselndem Grade verbunden Erschei¬ 
nungen von transkortikaler sensorischer und von amnestischer Aphasie 
sich finden (S. 287). Ich halte das nicht für richtig und glaube, daß 
Quensel sich hierbei zu sehr von den Komplikationen seines Falles 
und ähnlicher hat beeinflussen lassen. Daß diese Begleitsymptome 
nicht aufzutreten brauchen, das beweist meiner Meinung besonders 
der RoTHMANN’sche Fall und auch meiner. Bei meinem Patienten 
war keine amnestische Aphasie vorhanden, ja das Gegenstand¬ 
bezeichnen war wohl das Erste, was von der Spontansprache zurück¬ 
kehrte. Die QuENSEL’sche Anschauung erklärt sich dadurch, daß in 
den Fällen, die er im Auge hat, neben der Stirnhirnaffektion noch 
eine diffuse Schädigung des Begriffsfeldes vorliegt, die im Quensel- 
schen Falle den Ausfall der intellektuellen Verarbeitung, den „dis¬ 
junktiven Vorstellungszerfall“, den der Autor hervorhebt, bedingt und 
als deren Folge auch die transkortikal-sensorischen und amnestischen 
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Störungen aufzufassen sind. Wir finden derartige Defekte besonders 
bei den mehr hinten in der Gegend des Parietalhirns gelegenen 
Herden oder Atrophien. 

Es liegt auf der Hand, daß bei senil atrophischen Rindenprozessen 
— und solche hat Quensel besonders im Auge — die Atrophie ge¬ 
wöhnlich nicht auf das Stirnhirn beschränkt sein wird, sondern auch 
oft die übrige Rinde, besonders die, für das Begriffsfeld in Betracht 
kommende, betreffen wird, und daß deshalb diese Störungen hinzu¬ 
kommen. Dagegen werden wir mehr isolierte Stirnhirnerkrankungen 
bei apoplektischen, rein lokalen Erkrankungen erwarten dürfen, wie 
in unserem und Rothmann’s Fall, besonders rein vielleicht bei 
solchen, bei denen nicht das Stirnhirn selbst, sondern die assozia¬ 
tiven Verbindungen mit dem BnocA’schen Zentrum durch einen Herd 
unterbrochen sind — so war es besonders im RoraMANN’schen Fall. 
Quensel erwähnt in seinem Falle starke Atrophie besonders des 
linken Schläfenlappens; wesentlich sei der Schläfen- und Hinter- 
hauptslappen getroffen gewesen. Da genaue Angaben nicht vorliegen, 
der mikroskopische Befund auch noch aussteht, so ist etwas sicheres 
über die Atrophie der in Betracht kommenden Partien nicht zu sagen. 
Immerhin sind zweifellos die hinteren Hirnabschnitte auch nicht frei 
von Atrophie gewesen, und wie stark diese sein muß, um Störungen 
zu machen, wissen wir ja auch nicht. Für die Beteiligung des Begriffs¬ 
feldes an der Ausgestaltung des Krankheitsbildes scheint mir auch 
die zwangsmäßige automatische Echolalie der Patientin zu sprechen. 
Wenn auch, wie wir ausführten, ein Fortfall der Stirnhirnbeziehungen 
zum Zustandekommen der Echolalie sogar notwendig ist, so glaube 
ich doch nicht, daß dieser allein die Echolalie erzeugen kann, sondern 
daß für sie gerade das Fehlen der intellektuellen Resonanz (Quensel), 
die allgemeine intellektuelle Schwäche, also die Leistung des hinteren 
Teiles des Begriffsfeldes sehr wesentlich mit in Betracht kommt. 
Ich habe schon vorher die Beziehungen der Hemmung zur eigent¬ 
lichen Intelligenz hervorgehoben und möchte in diesem Sinne wieder 
auf meinen und den RoTHMANN’schen Fall verweisen, bei denen von 
echolalischem Nachsprechen nicht die Rede war. und bei denen nach 
dem übrigen Befund auch keine wesentliche intellektuelle Schädigung 
anzunehmen ist. 

Meine Auffassung dieses Typus transkortikal-motorischer Aphasie 
verlangt schließlich noch eine kurze Bemerkung über das Verhältnis 
meiner Anschauung zu der der klassischen Lehre. Es könnte den 
Anschein haben, daß meine Erklärung mit der Erklärung Lichtheim’s 
übereinstimmt, insofern ich ja auch als ihre Grundlage die Unter¬ 
brechung einer Bahn annehme, die das motorische Sprachfeld mit 
dem Begriffsfeld verbindet. Diese Übereinstimmung ist aber nur eine 
scheinbare. Ich identifiziere diese Bahn ja keineswegs mit der 
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Hauptverbindung des Begriffsfeldes mit dem Sprachfelde, die, soweit 
es den motorischen Teil betrifft, für die Wortwahl in Betracht kommt 
und die die älteren Autoren immer im Auge hatten, wenn sie von 
transkortikal motorischer Bahn sprachen. Diese Bahn sollte ja die 
Objektvorstellung mit der motorischen Sprach Vorstellung verbinden. 
Davon ist für meine Auffassung nicht die Rede, sondern es handelt 
sich um eine transkortikal-motorische Beziehung, die in der klassischen 
Lehre gar keine besondere Bewertung gefunden hat So ist die hier 
vertretene Auffassung der transkortikal-motorischen Aphasie tatsäch¬ 
lich eine ganz andere als die der klassischen Lehre. 


bb) Charakteristik des klinischen Bildes des Typus II der 
transkortikal-motorischen Aphasie. 

Aus unserer Auffassung ergibt sich folgendes Bild der uns be¬ 
schäftigenden Aphasieform. 

Die spontane Sprache wird gewöhnlich hochgradig beein¬ 
trächtigt sein, besonders die ganz spontane Rede, weniger das reak¬ 
tive Sprechen auf sensorische Reize verschiedener Art, das jedoch 
gewöhnlich auch schwere Defekte aufweisen wird. Gelegentliche 
Äußerungen besonders auf gemütlichen Anreiz hin werden nicht fehlen. 
Der erhaltene Rest der Spontansprache wird — wenn er überhaupt 
zur Bildung eines Satzes ausreicht — in agrammatischer Form vor¬ 
gebracht und zwar in Form des agrammatischen Depeschenstieles, 
der eine relativ gute Verständigung ermöglicht. Diese wird noch 
dadurch begünstigt, daß die Kranken ihre Sprache mit entsprechenden 
Gesten und Betonungen begleiten (natürlich nur, wenn nicht etwa die 
Gestensprache mitgeschädigt ist). 

Das Reihensprechen wird im allgemeinen normal von statten 
gehen; es wird um so mehr leiden, je mehr das motorische Feld mit¬ 
betroffen ist und umgekehrt. Im ersteren Falle wird auch die spontane 
Sprache hochgradiger gestört sein, im zweiten weniger. Als Para¬ 
digma für ersteren ist der RoTHMANN’sche Patient, für den zweiten 
die QuENSEL’schen Patientin anzusehen. Im allgemeinen wird das 
Reihensprechen besser erhalten sein als beim I. Typus. 

Für das Reihensprechen gerade dieses Typus transkortikaler 
Aphasie wird es charakteristisch sein, daß die Patienten auf die ein¬ 
fache Aufforderung eine Reihe aufzusagen, sie nicht oder wenigstens oft 
nicht werden aufzusagen vermögen, während sie korrekt fortfahren, 
sobald man ihnen den Anfang vorspricht. Das findet sich bei Heil- 
bronneb’s, Forsteb’s, bei meinem Patienten. Dieses Verhalten findet 
sehr einfach dadurch seine Erklärung, daß eben hier der zum Anfang 
nötige Impuls fehlt, ohne den die Reihe natürlich nicht gesprochen 
werden kann, der aber durch das Vorsprechen der ersten Glieder der 
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Reihe seitens des Untersnchers gegeben wird. Wir werden sehen, 
daß es bei anderen Formen transkortikaler Aphasie, bei denen das 
Reihensprechen ebenfalls erhalten, gleichzeitig aber die Intention nicht 
so beeinträchtigt ist, den Kranken viel eher gelingt auf die einfache 
Aufforderung hin eine Reihe aufzusagen. 

Zu den spontanen Leistungen gehört auch das Gegenstand¬ 
bezeichnen. Es ist zu erwarten, daß auch dieses beeinträchtigt 
ist, seine Störung gehört jedenfalls zum Bilde der schweren Form. 
Mein Fall machte bei der Besserung ein Stadium durch, wo er 
zweifellos spontan nur unartikulierte Laute oder höchstens wenige 
Worte (gut, nein, Name) sprach und doch schon eine Reihe von 
Gegenständen bezeichnen konnte. Dies scheint mir ein charakte¬ 
ristischer Befund ftir die nicht so hochgradige Störung zu sein. Sobald 
überhaupt eine gewisse Spontaneität aufgebracht wird, kommt die 
Leistung durch einen konkreten Anreiz des Gegenstandes eher zustande 
als ganz spontan. Deshalb ist das Gegenstandsbezeichnen gewöhnlich 
relativ besser erhalten als die übrige Spontansprache. Wo das nicht der 
Fall ist, liegt entweder eine Kombination mit amnestischer Aphasie vor 
wie im Falle Heilbronner’s oder wie bei Rothmann eine so schwere 
Störung, daß das Sprechen fast -ganz unmöglich wird. Dann kann 
sich gelegentlich das Erhaltensein der Wortfindung beim Schreiben 
erweisen — nämlich dann, wenn das Schreiben überhaupt besser als 
das Sprechen ist (vgl. später). Das ist im Falle Fobsteb’s ver¬ 
wirklicht, dessen Patient ein relativ sehr gutes schriftliches Gegen¬ 
standbezeichnen aufwies. Der Fall beweist auch, daß die Amnesie 
bei der transkortikal-motorischen Aphasie nichts mit der amnestischen 
Aphasie zu tun hat. 

Die Begünstigung der Sprache durch den konkreten Anreiz des 
Gegenstandes zeigt sich noch mehr beim Lautlesen, für dessen 
gutes Erhaltensein aber noch etwas anderes von Bedeutung ist. Selbst¬ 
verständlich bedarf auch das Lautlesen einer gewissen Spontaneität. 
Aber gerade der Defekt, der die Störung der spontanen Leistung 
beim spontanen Sprechen so besonders groß erscheinen läßt, die Be¬ 
einträchtigung des motorischen Sprachfeldes, wird das Lesen weit 
weniger schädigen. Eine gewisse Erschwerung wird das Lautlesen etwa 
wie das Nachsprechen aufweisen infolge der motorischen Erschwerung. 

Wo das Lesen schwerer gestört ist, liegen Komplikationen vor, 
etwa Läsionen des zentralen Sprachfeldes oder andersartige Lese¬ 
störungen wie im Falle Forster’s. 

Das Leseverständnis ist in reinen Fällen natürlich ungestört. 
Das Nachsprechen geht ira Gegensatz zum spontanen Sprechen 
gut von statten, erfolgt mit Verständnis, nicht echolalisch (ist es 
echolalisch, so liegt eine Komplikation vor, wie im Falle Quensel’s), 
ev. etwas motorisch erschwert. 

Ergebnisse der Neurologie und Psychiatric. II. 
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Das spontane Schreiben kann ev. relativ gut erhalten sein, 
jedenfalls muß es nicht aufgehoben sein, ist es aber oft — und das 
bedarf einer besonderen Erklärung. Die Beziehung zwischen dem 
spontanen Schreiben und Sprechen ist rein theoretisch keine ganz ein¬ 
fache. Wie ich schon vorher hervorgehoben habe, halte ich die spontane 
Schreibfähigkeit an sich für unabhängig vom motorischen Sprachfeld. 
Aus diesem Grunde war die Schreibfähigkeit im Falle Fobsteb’s so 
gut erhalten. Selbst aber wenn man annimmt, daß zum Schreiben 
bei vielen Menschen eine Innervation der motorischen Sprachresiduen 
notwendig ist, so fehlt diese bei dieser uns beschäftigenden Aphasie- 
form ja keineswegs. Eine gewisse Innervation wird bei der Erre¬ 
gung der Sprachvorstellungen vom Begriffsfeld her erfolgen, und über 
diese hinaus geht die Erregung der motorischen Sprachresiduen beim 
Schreiben auch wohl sonst meist nicht. Die Absperrung des moto¬ 
rischen Feldes vom Stirnhirn brauchte also an sich kaum zu einer 
Aufhebung des spontanen Schreibens wie im RoTHMANN’schen Falle 
zu führen. Aber wir haben ja schon vorher hervorgehoben, daß die 
motorischen Sprachresiduen in derartigen Fällen doch nicht für völlig 
intakt anzusehen sind, und es wäre nicht unmöglich, daß sie bei der 
Anregung vom Begriffe her doch nicht in genügender Weise ansprechen, 
wenn sie bei der Anregung vom sensorischen Beiz es noch tun (ähnlich 
wie bei der ersten Form transkortikal-motorischer Aphasie) und daß 
dieses Moment die Schreibfähigkeit mit beeinträchtigt. Auch die An¬ 
nahme Rothmann’s, daß die von der dritten Stirnwindung direkt oder 
auf Umwegen zum Handzentrum gelangenden Assoziationen nicht 
völlig intakt geblieben sind (1. c. 545), ist zu erwägen; immerhin 
glaube ich, daß diese Alteration des motorischen Spracnfeldes höchstens 
mitbestimmend für die Schreibstörung war, sie aber nicht allein 
bedingte. 

Nach unserer Anschauung könnte es zu Störungen des Schreibens 
dadurch leicht kommen, daß auch die zurStätte der motorischen 
Schreibresiduen gehenden Stirnhirnbahnen, die ja sicher 
in der Nähe der zum Sprachmotorium ziehenden liegen, mitge¬ 
schädigt werdeu. Die Schreibstörung wäre dann auch eine Folge der 
fehlenden Intention. So ist wohl die Störung des Spontanschreibens 
im Falle Liebscheb’s zu erklären — nämlich als eine Folge des 
Fortfalls der intentioneilen Anregung, der durch eine psychische Er¬ 
krankung bedingt ist. Da nach unserer Anschauung ein gesondertes 
Schreibzentrum nicht existiert, so ist zu erwarten, daß dann auch 
apraktische oder akinetische Erscheinungen im rechten Arm auftreten 
werden. Das ist auch bei Noethe der Fall. In unserem Fall ist der 
rechte Arm gelähmt, darüber also eine Entscheidung nicht möglich. 
Allerdings ist bemerkenswert, daß eine Intentionsstörung im linken 
Arm besteht. Der Herd hat hier wohl auch das Stirnhirn mit ge- 
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schädigt resp. die Balkenfasern desselben. Im RoTHMANN’schen Fall 
scheint die rechte Hand frei gewesen zu sein. Aber auch so ver¬ 
mögen wir die Störung des Schreibens zu erklären, wenn wir uns an 
die Verhältnisse bei der Sprache erinnern. Besteht eine Störung, so 
kommt sie nur bei deu kompliziertesten Bewegungen, eben den der 
Sprache zum Ausdruck, während die einfache Bewegungsfähigkeit und 
die Benutzung der Sprachmuskulatur zu anderen Zwecken intakt 
bleiben kann. Ebenso bleiben die Bewegungen der Hand erhalten 
und nur die komplizierten Schreibbewegungen sind beeinträchtigt. 
Wir könnten also trotz Fehlen der Störungen in der rechten Hand 
die Störung des Schreibens ebenso auf die Beeinträchtigung der In¬ 
tention zurückführen wie die der Sprache. Es kommen aber beim 
RoTHMANN’schen Patienten wohl noch eine Reihe anderer Momente 
hinzu, die das Schreiben beeinträchtigen; es besteht eine deutliche 
Ataxie, eine Störung des Gefühls sowie eine Ungeschicklichkeit des 
rechten Armes, die wohl durch eine direkte Schädigung des Arm¬ 
zentrums der linken Hemisphäre bedingt ist, die ja auch nach der 
Ausdehnung des Herdes anzunehmen ist. Dabei sind auch die 
komplizierten Merksysteme der Schreibbewegungen geschädigt worden, 
und wahi-scheinlich gerade sie als die komplizierteren in höherem 
Maße als die der anderen Armbewegungen. Daraus erklärt es sich 
wohl, daß auch das Kopieren sehr langsam von statten ging und auch 
das Diktatschreiben nur zum Teil erhalten war, obgleich die diesen 
Leistungen zugrunde liegenden Apparate sonst intakt waren. Eine 
derartige Alteration der Residuen der Schreibbewegungen, die etwa 
in einer erschwerten Ansprechbarkeit der Merksysteme, der Altera¬ 
tion gewisser Buchstaben usw. sich äußert, wird das spontane Schreiben 
selbstverständlich in hohem Maße beeinträchtigen, besonders wenn 
noch gleichzeitig eine Störung des ganzen Armes im Sinne der Ataxie 
und Sensibilitätsstörungen (die an sich ja keine Beeinträchtigung des 
Schreibens zur Folge zu haben brauchten) sowie die Störung der 
intentionellen Anregung hinzukommt. Schließlich ist noch ein letztes 
Moment nicht bedeutungslos, auf das wir vorher schon hinwiesen; 
die leichte Alteration des motorischen Sprachapparates resp. seiner 
Beziehungen zum Handzentrum. So sind es eine ganze Reihe von 
Defekten, aus deren Kombination die schwere Schreibstörung des 
RoTHMANN’schen Patienten resultiert. Leider finden sich nicht ge¬ 
nügende Protokolle und keine Schreibproben über die Art des Kopierens 
und des Diktatschreibens, aus denen ev. ein Rückschluß auf die 
Läsion der Schreibbewegungen zu ziehen wäre. 

Im Falle Noethe’s bestand nur ausgesprochene Apraxie und als 
deren Folge ist wesentlich auch die Agraphie aufzufassen. 

In den anderen Fällen war das Schreiben keineswegs so hoch¬ 
gradig gestört wie beim RoTHMANN’schen Patienten. 

32 * 
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Am besten erhalten war es bei Fobster’s Patientin, sowohl was 
das Spontanschreiben wie das schriftliche Gegenstandbezeichnen and 
sonstige Beantworten von Fragen betrifft — auch letzteres war weit 
besser erhalten als das Sprechen. Hier müssen wir wohl eine relative 
Unabhängigkeit des Schreibens vom motorischen Sprachfeld sowie eine 
Verschonung der Intention zum Handzentrum annehmen — letztere 
kam auch im Fehlen jeder Erschwerung beim Schreiben sowie bei allen 
sonstigen Handbewegungen zum Ausdruck. Im übrigen verweise ich 
wegen dieses Falles, der in dieser Beziehung sicher eine Seltenheit 
darstellt, die allerdings nach unserer Anschauung sehr gut erklärbar 
ist, auf die spätere ausführliche Analyse. 

In dem Falle Quensel’s, der zwar nicht rein ist, aber eine aus¬ 
gesprochene typische intentionell-aphasische Komponente enthält, ist 
das spontane Schreiben keineswegs aufgehoben. Die Patientin schreibt 
spontan fast mehr als sie spricht. Mein Patient war, als er noch kein 
Wort sprach, imstande seinen Namen zu schreiben. Das Schreiben 
hat sich später allerdings weniger gebessert als das Sprechen. Hier 
kommen noch andere Ursachen, die verschlechternd auf das Schreiben 
wirkten, hinzu. 

Zusammenfassend möchte ich sagen: das spontane Schreiben 
braucht nicht schwer gestört zu sein, wird es aber 
meist sein, und zwarals Folge der gleichen Störung 
wie die der Sprache, also einer Kombination von inten- 
tioneller Schädigung und direkter Läsion derSchreib- 
bewegungsresiduen. Verschlechternd kommt noch in Betracht 
die Störung, die aus der bei manchen Menschen bestehenden Ab¬ 
hängigkeit des Schreibens von der Innervation der motorischen Sprach- 
residuen aus der Läsion der letzteren resultiert. Ähnlich wie bei 
der Sprache wird das „reaktive“ Schreiben besser erhalten sein. 
Das Diktatschreiben wird meist ziemlich intakt sein, ebenso das 
Kopieren. 

Wir haben vorher angenommen, daß die nichtsprachliche 
Betätigung der Sprachmuskulatur intakt ist; bei dem 
RoTHMANN’schen Patienten scheint dies auch der Fall gewesen zu 
sein, wenn auch ein sicheres Urteil darüber wegen der geringen An¬ 
gaben, die die Krankengeschichte aufweist, nicht abzugeben ist. Auch 
war wohl bei dem schlechten Allgemeinzustand des Patienten eine 
so detaillierte Untersuchung kaum möglich. Bei unserem Patienten 
finden sich aber recht ausgesprochene Defekte, die ganz den sprach¬ 
lichen entsprechen. Zunächst eine außerordentlich starke 
Akinese der gesamten Mimik. Das Gesicht ist maskenartig 
regungslos. Bei besonderer Prüfung zeigt sich, daß Bewegungen bei 
Aufforderung höchst mangelhaft ausgeführt werden. Patient konnte 
z. B. auf Geheiß den Mund nicht spitzen, die Bewegung des Weg- 
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blasens nicht machen und anderes, während er alle diese Bewegungen 
nachahmend und angeregt durch einen korrespondierenden sinnlichen 
Reiz (z. B. Hinlegen eines Stückchens Papier gleichzeitig mit der 
Aufforderung zum Blasen) wohl zustande bringt. Auch hier haben 
wir also dieselbe Dissoziation zwischen spontanen und Nachahmungs¬ 
handlungen bei Erhaltensein der motorischen Akte selbst, jedenfalls 
ohne größeren Defekt derselben. 

Der Patient Noethe’s bot ebenfalls einen Ausfall der Gesichts-, 
Zungen-, Kau- und Schlundmuskelbewegungen auf Geheiß. Die Störung 
war bei ihm allerdings eine schwerere insofern, als auch die Kurz¬ 
schlußreaktionen wie Schlucken usw. beeinträchtigt waren. Es lag 
eine viel ausgedehntere apraktische Störung vor. Bemerkenswert ist 
aber auch hier, daß bei dem Ausfall der Bewegungen eine intentio- 
nelle Komponente sicher eine große Rolle spielte. Patient konnte 
z. B. Speisen, die er gern aß, viel besser kauen und schlucken als 
andere. Die lebhafte Gefühlsbetonung, die ja auch bei gewissen 
spontanen Sprachäußerungen, wie wir vorher sahen, von großer Be¬ 
deutung ist, hat hier eine bessere Funktion des betreffenden moto¬ 
rischen Apparates zur Folge gehabt. Der Autor meint, daß bei der 
gewöhnlichen, schlechteren Leistung allein das rechte Zentrum in 
Tätigkeit war, weil infolge des mangelnden Antriebes das linke nicht 
mitfunktionierte, daß dagegen durch die lebhafte Gefühlsbetonung das 
linke Zentrum miterregt wurde und so bessere Leistungen erfolgten — 
eine Anschauung, die wohl annehmbar ist. 

Inwieweit die Störungen der nicht sprachlichen Funktionen der 
Sprachmuskulatur bei der uns beschäftigenden Aphasieform konstant 
sind, wird erst durch eine genaue Untersuchung einer größeren Zahl 
derartiger Fälle in Zukunft zu entscheiden sein. Unbedingt zum Bilde 
gehören sie nach unserer früheren Ausführung nicht, werden aber 
dabei leicht eintreten, weil eben die Unterbrechungen der Stirnhirn¬ 
bahnen auch die einfacheren, nicht - sprachlichen Merksysteme des 
Motorium der zum Sprechen benutzten Muskeln in ihrer Tätigkeit 
beeinträchtigen wird. Sie deuten immerhin auf eine etwas aus¬ 
gedehntere Störung hin, die übrigens ihrer Intensität nach (das war 
z. B. bei unserem Patienten der Fall) relativ geringer sein kann. 


cc) Anatomische Erörterung. 

Über die Anatomie des Typus II besitzen wir wenig beweis¬ 
kräftiges Material. Der Herd im Falle Rothmann war der dritten 
Stirnwindung vorgelagert, die selbst intakt war. Es ist vielleicht 
der kleinste Herd, der noch zu der in Betracht kommenden Aphasie 
führt. Ihn als typischen hinzustellen sind wir aber wohl kaum be¬ 
rechtigt. Dazu ist auch der klinische Befund nicht einwandfrei genug. 
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Von weiteren Sektionsbefnnden kommen eigentlich nur noch die von 
Quensel und Noethe in Betracht. Das Gemeinsame der sonst sehr 
verschiedenartigen Befunde bei beiden ist die Schädigung des 
Stirnhirnes. 

Diese finden wir auch in anderen Fällen transkortikaler Aphasien. 
die eine transkortikal-motorische Komponente enthalten. 

Aus unseren Ausführungen geht hervor, daß die Grundlagen der 
beiden Typen transkortikal-motorischer Aphasie prinzipiell verschie¬ 
dener Natur sind, daß aber bei beiden ein gemeinsames Moment für 
die Ausgestaltung der Symptomatologie mitbestimmend wirkt. Die 
Symptomatologie wird deshalb neben gewissen differenten Zögen auch 
gemeinsame aufweisen; die differenten sind jedoch so ausgesprochen, 
daß eine Unterscheidung beider Typen kaum auf Schwierigkeiten 
stößt. In der folgenden Tabelle sind zur besseren Übersicht die 
Hauptsymptome beider Typen nebeneinandergestellt. 


c) Differentialdiagnose zwischen Typus I und II. 



Typus I 

Typus II 

Spontansprache 

beträchtlich gestört, aber doch 
teilweise erhalten 

sehr schwer gestört, ganz spontan 
fast aufgehoben, reaktiv besser 

Gegenstand- 

bezeichnen 

relativ gnt erhalten 

relativ gut erhalten 

Reihensprache 

gestört, teilweise erhalten 

erhalten, aber meist nur nach Vor¬ 
sprechen 

Nachsprechen 

nicht völlig intakt, motorisch 
erschwert 

intakt 

Motor. Act. 

mehr oder weniger gestört 

relativ gut 

Sprachverst. 

erhalten 

erhalten 

Sjfontanschreiben 

relativ gut erhalten 

gewöhnlich schwer gestört 

Diktatschreiben 

wie oben 

wesentlich besser als Spontan¬ 
schreiben 

Kopieren 

intakt 

intakt, ev. erschwert 

Lantlesen 

erhalten, ev. motorisch schwer 

intakt 

Leseverständnis 

intakt 

intakt 


HäufigeKomplikation durch Stö¬ 
rungen der inneren Sprache. 
Keimt akinetisch - aprakti- 
schen Defekte. 

Häufig allgemeine Herabsetzung 
der Intention und sonstige 
apraktische Defekte. 


B. Transkortikal-motorische Störung durch Schädigung der 

Wortwahl. 

Kommt bei den bisher besprochenen Formen das transkortikal- 
motorische Symptom durch eine Schädigung des motorischen Aktes. 
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sei es der motorischen Merksysteme oder ihrer Beziehungen zum 
vorderen Abschnitte des Begriffsfeldes zustande, so führt bei anderen 
die Beeinträchtigung der Wortwahl zu Störungen der 
Spontansprache. 

Wir haben vorher den Akt der Wortwahl eingehend besprochen 
und zwei verschiedene Vorgänge, die sich dabei abspielen, unter¬ 
schieden. Die Schädigung jeder der beiden wird eine verschiedene 
Störnng der Spontansprache zur Folge haben. Gehen wir zunächst 
auf die 

a) Bedeutung der Schädigung der sprachlichen Umsetzung 
für die Spontansprache 

näher ein. Dieser Vorgang ist gebunden an die Intaktheit des Be¬ 
griffsfeldes, des Sprachfeldes und des Beziehungsapparates und wird 
durch einen Defekt jedes der drei Apparate beeinträchtigt werden. 
Uns interessieren hier besonders die Störungen, die bei Intaktheit 
des Sprachfeldes (d. h. symptomatoligisch des Nachsprechens, der 
inneren Sprache) durch Läsionen des Begriffsfeldes und des 
Beziehungsapparates auftreten. 

Die Zerstörung des letzteren wird die Beziehung der Sprache 
zu bewußten seelischen Erlebnissen aut heben. Ist die Spontaneität er¬ 
halten, ja — wie in solchen Fällen nicht selten — infolge des Fort¬ 
falles gewisser Hemmungen eine besondere Neigung zum Sprechen 
vorhanden, so wird der Kranke viel sprechen, aber die Sprache wird 
zunächst jener feinen Ordnung entbehren, die die gedankliche Vor¬ 
arbeit schafft, also agrammatisch sein; sie wird ferner keinen oder 
nur einen sehr lockeren Zusammenhang mit seelischen Vorgängen, 
dagegen eine ausgesprochene Abhängigkeit von den rein sprachlichen 
erkennen lassen. Es wird eine sinnlose Zusammenstellung von Worten 
sein: die kleinen Satzteile — eben die Produkte rein sprachlicher 
Leistung — werden vorherrschen, oft auch gewisse, sehr gebräuch¬ 
liche Phrasen und konventionelle Ausdrücke, die als Eigenleistungen 
des Sprachapparates aufzufassen sind und nur einer sehr geringen 
Anregung vom Sinn her bedürfen. Für die Aufeinanderfolge der 
Worte werden ihre rein sprachlichen Beziehungen eine große Rolle 
spielen, deshalb gewisse grammatische Formen, die eben in solchen 
Beziehungen gegeben sind, nicht fehlen. 

Diesen Typus der Spontansprache finden wir mehr oder weniger 
ausgesprochen je nach der Schwere der Unterbrechung der Be¬ 
ziehungen zwischen Sprachfeld und Begriffsfeld. 

Bei Läsionen des Begriffsfeldes selbst wird das Bild 
schon deshalb zum Teil ähnlich sein, weil aus rein anatomischen 
Gründen dabei die Beziehungsbahnen gewöhnlich mitverletzt sind. 
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weil ferner die Loslösung des Begriffsfeldes vom Sprachfeld in 
mancher Beziehung ähnlich wirken muß wie eine Schädigung des 
Begriffsfeldes selbst, z. B. auf den grammatischen Aufbau der Sprache. 
Je nach dem sonst die Affektion die einzelnen Funktionen des Be¬ 
griffsfeldes schädigt — wir werden später sehen, daß dies in sein- 
verschiedenartiger Weise möglich ist — wird die Spontansprache 
weiter verschiedene Defekte aufweisen. Wenn die Begriffe und Vor¬ 
stellungen noch teilweise erhalten sind, wird die Sprache weit mehr 
Konkreta enthalten als bei der Unterbrechung der Beziehungsbahnen; 
denn diejenigen Objektvorstellungen, die auftauchen, werden doch die 
zugehörigen Sprachvorstellungen erwecken können. Charakteristisch 
wird die sinnlose Zusammenstellung an sich korrekter Worte ver¬ 
schiedenster Kategorien sein, wobei selbstverständlich wegen des 
Defektes des Begriffsfeldes die rein sprachlichen Elemente auch hier 
in recht großer Zahl sich finden werden. 

Diese Störungen der Spontansprache werden mit 
sensorischen Störungen vergesellschaftet sein, da es ja 
der gleiche Apparat ist, der die Spontansprache wie das Sprachver¬ 
ständnis vermittelt. Wir wollen deshalb auf die Besprechung der 
klinischen Bilder, die so entstehen, erst eingehen, wenn wir die Ent¬ 
stehungsbedingungen des transkortikal-sensorischen Symptomenbildes 
behandelt haben. Hier genüge es uns im allgemeinen, den Typus der 
Störung der Spontansprache festgelegt zu haben, den die Schädigung 
der sprachlichen Umsetzung erzeugt. Ihm gegenüber steht 

b) die Störung der Spontansprache durch eine Schädigung 

der „Evokation“, 

wie sie für die amnestische Aphasie charakteristisch ist. Diese 
muß uns schon deshalb beschäftigen, weil sie häufig als Kompli¬ 
kation transkortikaler Aphasie auftritt und ihre Kenntnis erst ein 
Verständnis dieser ermöglicht. Dann aber auch, weil wir zu der An¬ 
schauung Stellung nehmen müssen, die die amnestische 
Aphasie zu den transkortikalen hinzurechnet und sie 
als eine Unterform derselben, im besonderen der trans¬ 
kortikalen motorischen, auffaßt. 

Die amnestische Aphasie weist als einziges Symptom 
die Verarmung der Sprache an konkreten Worten, vor 
allem beim Bezeichnen von Gegenständen, auf. Sie zeigt also ein 
Symptomenbild, wie wir es bei isolierter Störung der Evokation er¬ 
warten müssen, und ist auch als Folge einer solchen aufzufassen. 

Lichtheim hatte schon hervorgehoben, daß man der Amnesie 
eine ganz andere Bedeutung zuerkennen müsse als anderen aphasi- 
schen Symptomen, und daß sie sowohl bei den verschiedenartigsten 
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Läsionen der Sprachzentren und Bahnen wie bei diffusen Erkran¬ 
kungen des Gehirns vorkommt. Heilbbonner hat dann besonders 
betont, daß die amnestische Aphasie trotz gewisser Beziehungen zur 
transkortikal-motorischen Aphasie nicht mit dieser identifiziert werden 
dürfe. Ich habe in meiner ersten Arbeit über amnestische Aphasie 
diese scharf von allen anderen Aphasieformen und auch von den 
transkortikalen abzutrennen versucht und kann nach den vorher¬ 
gehenden Erörterungen auch heute nur der Ansicht sein, daß sie als 
eine besondere Form aphasischer Störung zu betrachten 
ist, die mit den transkortikalen Aphasien an sich 
nichts zu tun hat. Demgegenüber vertritt z. B. Liepmann in 
seiner neuesten Darstellung der Aphasielehre im Lehrbuch für Nerven¬ 
krankheiten von Kubschmann die Ansicht, daß die amnestische 
Aphasie „in klinischer wie prinzipieller Beziehung als eine verdünnte 
Form der transkortikal-motorischen Aphasie“ aufzufassen ist. Die 
Ähnlichkeit der transkortikal-motorischen Aphasie mit der amnesti¬ 
schen liegt in dem bei beiden vorliegenden Defekt der Wortwahl, 
der Wort Verarmung. Während diese aber bei der amnestischen 
Aphasie die gesamte Symptomatologie ausmacht, ist sie bei letzterer 
nur ein Teilglied des Bildes. Auch unterscheidet sie sich bei beiden 
sehr wesentlich voneinander. So ist sie bei der isolierten trans¬ 
kortikal-motorischen Aphasie, die wir zuerst besprochen haben, eine 
viel umfangreichere als bei der amnestischen Aphasie, betrifft nicht 
nur die Konkreta, sondern alle Wortkategorien; ja gerade die Worte, 
die dem Amnestischen fehlen, die Konkreta, herrschen in der Sprache 
des transkortikal-motoriscb Aphasischen eher vor. Der amnestisch 
Aphasische spricht in korrektem Satzbau und gebraucht sehr viel 
Füllworte, der transkortikal-motorisch Aphasische spricht agram- 
matisch, wenn er überhaupt spricht, und fast ausschließlich in Worten 
von Bedeutung — eine Differenz zwischen beiden, auf die schon 
Quensel hingewiesen hat. Beim motorisch Aphasischen ist die 
reaktive Sprache besser als die initiative; beim Amnestischen ist 
eher das Gegenteil der Fall. Während beim Amnestischen die 
Störung der Wortfindung am deutlichsten beim Gegenstandbezeichnen, 
in der Unterhaltungssprache dagegen gewöhnlich viel weniger in Er¬ 
scheinung tritt, findet der transkortikal-motorisch Aphasische beim 
Gegenstandsbezeichnen oft viel eher ein Wort als in der Spontan¬ 
sprache. Das Schreiben ist beim transkortikal-motorisch Aphasischen 
mehr oder weniger mitgestört, beim Amnestischen dagegen völlig 
intakt. Es finden sich also eine große Zahl symptomatologischer 
Unterschiede bei beiden Aphasieformen, die nun nicht etwa der Aus¬ 
druck einer nur quantitativ verschiedenen Störung derselben Funktion 
sind, sondern auf einer prinzipiellen verschiedenen Grundlage er¬ 
wachsen. In einem Falle ist das Symptomenbild die Folge der 
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Störung der Evokation — deshalb erschöpft es sich in der Schädigung 
der Hervorrufung konkreter Wortgebilde, während die ganze übrige 
Sprache intakt bleibt. Im anderen Falle entweder die Folge einer 
rein motorischen Erschwerung oder der intentionellen Anregung des 
motorischen Feldes — also einer ganz andersartigen, mehr im Ge¬ 
biete des rein motorischen Teiles resp. seiner Beziehung zum vorderen 
Abschnitt des Begriffsfeldes liegenden Störung. Daraus resultieren 
die Begleitsymptome, vor allem aber auch die Verschiedenartigkeit, 
mit der die einzelnen Wortkategorien betroffen sind. Woher die 
Auswahl der erhaltenen Worte bei der transkortikal - motorischen 
Aphasie resultiert, haben wir vorher besprochen — selbstverständlich 
gilt dieses relative Verschontbleiben der Worte von Bedeutung nur so 
lange, als nicht eine amnestische Aphasie gleichzeitig besteht. Dann 
finden wir allerdings auch eine starke Abnahme der konkreten Be¬ 
zeichnungen in der Spontansprache, wie z. B. im Falle Heilbbonneb’s. 

Ich komme so zu dem Resultat, daß die amnestische 
Aphasie sowohl klinisch wie prinzipiell scharf von der 
transkortikalen motorischen Aphasie abzutrennen ist 
und eine ganz andersartige Störung darstellt. 

Auch von den Störungen der Spontansprache bei den 
übrigen Formen transkortikaler Aphasie, durch Läsion 
des Begriffsfeldes oder der Beziehungsbahnen, ist die bei der 
amnestischen Aphasie zu beobachtende sehr ver¬ 
schieden. 

Es ist in diesem Sinne vor allem auf die grammatische Korrektheit 
der Sprache, auf den trotz Fehlens vieler Worte meist verständlichen 
Inhalt der Sprache des Amnestischen gegenüber dem sinnlosen agram- 
matischen Sprechen des transkortikal Aphasischen hinzuweisen. Auch 
entbehrt die Sprache des letzteren keineswegs so sehr der Konkreta 
wie die des Amnestischen. Hinzu kommen die Störungen des 
Verständnisses und die sonstigen Ausfallserscheinungen von seiten 
der Begriffsfeldleistungen gegenüber dem Fehlen aller sonstigen 
Defekte beim Amnestischen. Bei oberflächlicher Betrachtung kann 
der Wortschatz allerdings bei beiden Störungen eine gewisse Ähn¬ 
lichkeit dadurch gewinnen, daß zu der transkortikalen Aphasie eine 
amnestische hinzutritt, was gerade bei diesen Formen besonders 
leicht geschehen wird, weil die ihnen zugrunde liegenden anatomischen 
Defekte besonders geeignet sind, eine amnestische Aphasie hervor¬ 
zurufen. Immer wird dann aber doch eine eingehende Betrachtung 
der Spontansprache an sich, im besonderen aber auch des übrigen 
Bildes, keinen Zweifel darüber lassen, welcher Form der Fall zuzu¬ 
ordnen ist. 

Wir haben schließlich noch eine Möglichkeit für die Entstehung 
des Symptomenkomplexes der transkortikal-motorischen Aphasie zu 
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erwägen. nämlich den Verlust der Spontansprache durch Zerstörung 
des linken motorischen Sprachfeldes und das Erhaltensein des Nach¬ 
sprechens durch den Eintritt der rechten Hemisphäre für diesen 
Vorgang. 

C. Kann das transkortikal - motorische Symptombild durch Ein¬ 
tritt der rechten Hemisphäre bei Ausschaltung des linken motori¬ 
schen Sprachfeldes zustande kommen'? 

Ein derartiger Entstehungsmodus ist besonders von Niessl von 
Mayendokf behauptet worden. Er ist mir zunächst rein theoretisch 
wenig wahrscheinlich. Alle übrigen Sprachfunktionen bis auf die 
Spontansprache (und das spontane Schreiben) sind in diesen Fällen 
intakt, und wir haben keinen Grund anzunehmen, daß sie nicht durch 
das linke Sprachfeld geleistet werden. .Ta das ist wohl eigentlich 
sicher. Es fließen also alle sensorischen Erregungen ins linke Sprach¬ 
feld, und wir müßten annehmen, wenn die Abschauung N.’s richtig 
wäre, daß sie beim Nachsprechen von da aufs rechte Motorium über¬ 
tragen würden — auf einem Wege, der sicher sehr wenig gangbar 
ist. Gesetzt aber wirklich dies wäre der Fall, so ist nicht zu ver¬ 
stehen, warum dasselbe nicht auch bei der Spontansprache geschieht, 
der Patient nicht auch spontan wenigstens etwas sprechen kann. 
Für eine derartige vollständige Restitution der Sprache durch die 
rechte Hemisphäre dürfte die Möglichkeit unter besonderen Um¬ 
ständen auch wirklich vorhanden sein. Gerade aber eine alleinige 
Restitution des Nachsprechens bei ausschließlicher Zerstörung 
des linken motorischen Feldes ist wenig wahrscheinlich. Gegen die 
Anschauung spricht auch, daß z. B. in dem RoTHMANN’schen Falle 
das linke motorische Sprachfeld an sich sicher nicht grob geschädigt 
war. Anatomisch ist es ja direkt überhaupt nicht verletzt gewesen. 
Das Erhaltensein einzelner Reihen beweist, daß es sicher auch 
ganz leidlich funktionsfähig war. Es ist also auch gar nicht einzu- 
sehen, warum die Erregung, die doch einen Zugang zum linkshirnigen 
motorischen Sprachfeld hatte, beim Nachsprechen den Umweg über 
das rechte nehmen sollte. Mir scheint in solchen Fällen die von 
mir vorher vertretene Erklärung viel wahrscheinlicher und die An¬ 
nahme des Eintretens der rechten Hemisphäre sowohl aus theoretischen 
Gründen wie nach den tatsächlichen klinisch-anatomischen Beobach¬ 
tungen abzulehnen. 

Nun hat aber N. seine Anschauung durch Fälle zu belegen ver¬ 
sucht. Wären diese beweisend, so müßten wir die Anschauung selbst¬ 
verständlich anerkennen und die theoretische Ansicht modifizieren. 
Sehen wir uns deshalb die einzelnen Fälle etwas näher an. Den 
Fall von Aubebt, den N. nach Moütier zitiert, müssen wir beiseite 
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lassen, weil er mir im Original nicht zugänglich ist, und die Referate, 
auch das Referat Niessl’s selbst, sowohl klinisch wie anatomisch so 
unvollkommen sind, daß ein sicheres Urteil nicht abzugeben ist. Der 
Fall 2 betrifft den Patienten von Fabge. Hier handelt es sich um 
einen Herd im tiefen Mark in der Nähe der dritten Stirnwindung, die 
selbst normal war. Das motorische Sprachfeld war also an sich intakt, 
wie auch aus der guten Aussprache und einzelnen spontanen Affekt¬ 
äußerungen hervorging. Es ist also kein Grund vorhanden, hier das 
Nachsprechen sich nicht durch das linke BROCA’sche Feld zustande 
kommen zu denken. Es handelt sich um einen Fall ähnlich dem 
RoTHMANN’schen oder den vorher erwähnten BoNHÖFFEB’schen. 

Bei dem III. Falle, dem Falle Bastian’s handelt es sich um einen 32jährigen 
Arbeiter, der plötzlich ohne Bewußtseinsverlust rechtsseitig gelähmt war. Besserung 
der Läbmnng. Sprache inkoherent. 

I. Untersnchnng der Sprache ca. 3 Monate nach Insult. Spontan¬ 
sprache bis auf Namen aufgehoben; Gegenstandsbezeichnen das gleiche. Nachsprechen: 
Namen gelingt nach einiger Schwierigkeit mit Paraphasie. Erschwerung des motori¬ 
schen Aktes. Lesen: aufgehoben. 

Ca. 4 Monate nach dem Insult: neue Insulte, Zunahme der Parese und 
der Sprachstörung. 

Spontan: nur yes, no, very, well. Reihen: 1—20 mit Fehlern nach 10. 

14 Tage nach dem II. Insult: kann einfache Zahlen lesen und addieren. Buch¬ 
stabenlesen aufgehoben. 

Ca. 5 Monate nach dem I. Insult: Spontansprachen wie vorher fast aufgehoben. 
Nachsprechen erhalten; wie weit, fraglich, kein Protokoll. Schwierigkeit der Aus¬ 
sprache. Lesen: laut aufgehoben, Verständnis für einzelne Sätze erhalten. Schreiben: 
Diktat aufgehoben. Kopieren nur Namen. 

1 Jahr post Insult: Spontansprache: nicht ganz aufgehoben, sprach sogar einzelne 
Sätze wie „Mrs. Förster will corne to morrow u . Nachsprechen für kurze Worte 
korrekt. Reihensprecheu gut. 

Der Zustand der Sprache blieb in den 17 Jahren bis zum Exitus, in welcher 
Zeit Patient mehrfach Schlaganfälle durchmachte, nach Bastian’s Angaben der gleiche. 
Liest man die Befunde im einzelnen genau durch, so ist tatsächlich doch eine gewisse 
Änderung zu konstatieren: insofern, als Patient mehr Worte spontan sprechen, auch 
einige Gegenstände bezeichnen lernte, das Reihensprechen, Nachsprechen und Lese- 
versändnis sich mehr besserte. Aufgehoben blieb das Spontanschreibon und fast ganz 
das Diktatschreiben bei erhaltenem Kopieren. 

Sektionsbefund: Komplette Atrophie der linken Hemisphäre. Großer Herd, 
mit dem Ventrikel kommunizierende Pseudocyste, der dem hinteren Abschnitt der 
inneren Kapsel und größeren Teil des Thalaenus, sowie den hinteren Teil von F. II. 
die zwei hinteren Drittel von T. I und T. II, den Gyrus supramarginalis, angularis, 
das Operculum Rolandi zerstörte. 

Die BßocA’sche Windung war intakt. 

Das Merkwürdigste des Falles, worauf auch Bastian hingewiesen 
hat, ist, daß trotz des hochgradigen Defektes des Schläfenlappens, 
Gyr. angularis und marginalis keine Worttaubheit und Wortblindheit 
bestand. Bastian erklärt dies dadurch, daß er annimmt, daß die 
Zerstörung in einem langen Zeitraum eingetreten und daß allmählich 
die rechte Hemisphäre die Funktion der linken übernommen hat. 
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Und das ist auch wirklich wahrscheinlich. Da auch die linke Insel 
wohl zerstört war, müssen wir annehmen, daß die rechte Insel ihre 
Stelle einnahm; wie wir vorher auseinandersetzten, ist dies unter 
besonderen Umständen — wenn es sich etwa um ein Individuum ge¬ 
handelt hat, bei dem von jeher beide Sprachapparate bis zu einem 
gewissen Grade zusammen gearbeitet haben — wohl möglich. Eine 
solche besondere Anlage können wir hier annehmen und müssen es 
schon deshalb, weil gewöhnlich doch ein solches Erhaltensein der 
Sprache bei so großem Defekt nicht beobachtet wird. 

Dann ist das Erhaltensein der sensorischen Funktionen, da ja 
die Balkenbeziehungen zum linken Begriffsfeld intakt waren, ohne 
weiteres verständlich. 

Für den motorischen Teil der Sprache war die Restitution un¬ 
vollkommen. Wie wir früher ausführten, besteht eben darin ein 
Unterschied zwischen den motorischen und sensorischen Funktionen. 

Zwar war das linke motorische Sprachfeld an sich mindestens 
bis zu einem gewissen Grade leistungsfähig; das beweist meiner 
Meinung nach das Erhaltensein gewisser Reihen. Diese sind doch 
sicher ein alter Besitz des ursprünglichen, in der Kindheit benutzten 
und geübten Sprachfeldes und nicht etwa mit einem neuen, erst 
während der Krankheit erworben — dafür spricht auch ihre relativ 
frühzeitige Intaktheit. Nehmen wir an, daß ursprünglich das linke 
(motorische) Sprachfeld diese Reihen beherbergte, so muß es auch 
später funktioniert haben, aber es war durch den Herd außer Beziehung 
zum Begriffsfelde gesetzt; das gleiche ist der Fall für das rechte 
motorische Feld dadurch, daß eben auch bei relativer Mitarbeit des 
rechten Sprachfeldes die Beziehungen des Begriffsfeldes zum Motorium 
doch über das linke Sprachfeld gehen. Die motorische Sprache 
konnte also durch begriffliche Anregung nicht in Tätigkeit gesetzt 
werden oder höchst unvollkommen — die Spontan spräche fehlte 
übrigens später keineswegs ganz (z. B. sagte der Patient einmal 
„Mrs. Förster will come to-morrow“, auch bezeichnete er einzelne 
Gegenstände S. 75). 

Weit eher war aber eine Erregung des relativen intakten rechten 
motorischen Sprachfeldes auf dem Umwege über das linke beim 
Nachsprechen möglich. Dieses wurde zunächst durch den rechten 
Sprachapparat vermittelt, und das linke Sprachfeld auf dem Wege 
über die wohl intakte Balkenverbindung vom rechten motorischen 
Sprachfeld aus in Tätigkeit gesetzt. Jedenfalls dürfte nichts gegen 
eine solche Möglichkeit sprechen. So erklärt sich das relativ gut er¬ 
haltene Nachsprechen, das übrigens auch nicht völlig intakt, mo¬ 
torisch schwer und nur für wenige Worte auf einmal möglich war. 
Bemerkenswert in diesem Sinne ist auch, daß das Nachsprechen 
keineswegs gleich anfangs erhalten war; davon steht jedenfalls nichts 
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in der Krankengeschichte. Der Kranke ist überhaupt erst 4 Monate 
nach dem ersten Insult zum erstenmale untersucht. Das Referat 
Niessls ist völlig irreführend, indem der Autor wohl irrtümlich 
schreibt: „Nach 4 Tagen Rückgang der Lähmung, jedoch vollständige 
Aphasie. DerKranke kann gehörte Worte nachsprechen“ 
usw. (S. 32). 

Auch wird von Bastian zuerst nur erwähnt, daß der Patient 
seinen Namen nachsprach, erst bei der Untersuchung c. 1 Jahr post 
Insult kann er kurze Worte, motorisch schwer, nachsprechen. Die 
Bahn zwischen rechtem und linkem Motorium hat sich wie die Funktion 
des rechten Sprachapparates allmählich angebahnt und dadurch sich 
allmählich das Nachsprechen restituiert. Daß es trotzdem nicht zur 
Spontansprache kam, erklärt sich einfach daraus, daß eben wie ge¬ 
sagt, die hierzu notwendigen Beziehungen zum motorischen Felde — 
zum linken — zerstört waren und zum rechten nicht übungsfähig 
waren. 

Im übrigen ist eine vollständig befriedigende Erklärung des 
Falles bei der Unvollkommenheit des klinischen (Fehlen von Proto¬ 
kollen) und anatomischen Befundes (Fehlen von mikroskopischer 
Untersuchung, ja schon Durchschnitten des Gehirns) kaum möglich. 
Jedenfalls erscheint mir das sicher, daß keineswegs das 
Nachsprechen allein durch die rechte Hemisphäre ver¬ 
mittelt wurde und das Nachsprechen nicht einfach 
durch Eintritt des rechten Broca für den linken zu¬ 
stande kam, sondern, was den motorischen Teil betrifft, wohl sehr 
wesentlich durch das Erhaltensein des linken Broca bedingt war. Der 
Fall scheint mir deshalb völlig ungeeignet zum Beweis einer solchen 
Hypothese. 

Nebenbei bemerkt zeigt die NiEssL’sche Beweisführung, wie 
wenig wertvoll kurze Referate sind und wie man mit ihnen alles be¬ 
weisen kann. Ein so wichtiger Punkt wie das Erhaltensein der 
Reihen, der für die Auffassung von so wesentlicher Bedeutung ist, 
findet sich in dem Referat überhaupt nicht angegeben. 

Im nächsten Falle, den Niessl aufweist, dem ersten Fall von 
Touche, über den man auch nach dem NiEssL’schen Referat kein rechtes 
Bild bekommt, war die Spontansprache — soweit sich bei der kurzen 
Wiedergabe der Krankengeschichte im Original überhaupt etwas 
aussagen läßt — für zahlreiche Worte erhalten, nur parapbasisch. Das 
Nachsprechen war für einzelne Worte erhalten. Leichte Dysarthrie 
bei mehreren Worten. Komplette Alexie. — Von der Autopsie 
interessiert uns vor allem, daß die linke Frontalis III intakt war, 
daß die Erweichung erst anhob, wo die dritte Frontalwindung in die 
Zentralwindung übergeht. Zerstört war der untere Scheitellappen, 
die hinteren Temporalwindungen und hintere Insel (nicht wie NiESsn 
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schreibt: die Insel). Mikroskopische Schnitte sind nicht beschrieben. 
Wie viel von der Insel und den Beziehungen zwischen Schläfen¬ 
lappen und Frontalwindungen erhalten war, ist nicht sicher. Nach 
dem Befund ist aber kein Grund vorhanden, die erhaltenen Funktionen 
nicht mit dem erhaltenen Teil der linken Hemisphäre in Beziehung zu 
bringen. Jedenfalls ist er zur Beweisführung für ein Eintreten der 
rechten Hemisphäre ungeeignet. 

Die zweite von Niessl herangezogene Beobachtung von Touche 
(Observation IV) ist ausgezeichnet durch Fehlen von Worttaubheit 
und bis auf einzelne Reste aufgehobene Spontansprache bei erhaltenem 
Nachsprechen von Worten von zwei Silben Länge. Es besteht komplette 
Alexie und Aufhebung des Schreibens bis auf etwas Kopieren. Der 
Sektionsbefund ist nicht leicht zu beurteilen. Es bestehen mehrere 
Erweichungen, die besonders den Schläfenlappen, Teile vom Scheitel¬ 
lappen, von Frontalis II und der vorderen und hinteren Zentral¬ 
windung zerstören. Niessl schreibt „die dritte größte Malacie hat 
die ganze Insel, das Opercul. parietale, von den Schläfen Windungen 
die erste bis auf den vordersten Anteil, die zweite vollständig . . . 
destruiert“. 

Demgegenüber möchte ich doch folgenden Teil des Original¬ 
berichtes wiedergeben: „Une coupe passant par la partie moyenne 
de la courbe optique nous montre: integrite de l’opercule frontale 
des faces extexne, interne et anterieure de 1 opercule rolandique, des 
deux circonvolutions anterieure et posterieure de l’insula, de la 
temporale profonde; destruction ... des deux circonolutions moyennes 
de l’insula. Le ramollissement de l’insula s’etend ä la partie cor- 
respondente de la capsula externe, qu’il detruit dans toute sa largeur, 
mais sans entamer notablement le noyau lenticulaire . ..“ Tiefer unten 
ist die Insel fast völlig erweicht. 

Es ist gewiß schwer zu beurteilen, wie viel funktionsfähiges 
Gewebe erhalten war, sicher aber war nicht, wie Niessl schreibt, 
die ganze Insel zerstört. Es dürfte vielleicht für den Akt des an 
sich nicht intakten Nachsprechens durch das Erbaltensein der tiefen 
Schläfenwindung, Teilen der Insel und der Frontalis III doch noch 
die Möglichkeit für eine linkshirnige Leistung gegeben sein. Jeden¬ 
falls ist auch dieser Fall nicht geeignet, für die Annahme eines Er¬ 
satzes des linken BaocA’schen Feldes durch das rechte. 

Der 6. Fall Niessls (Touche Observ. VI.) ist schon nach dem 
NiEssL’schen Zitat als unbrauchbar für unsere Frage zu erkennen. 
Es besteht überhaupt kein schwerer Ausfall der Spontansprache, 
sondern auch eine Paraphasie und Dysarthrie. Das Nachsprechen ist 
allerdings viel besser. Der Herd hat die Sprachregion nur wenig 
direkt geschädigt. Wie man den Fall auch erklären mag, eine Ur- 
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Sache für die Annahme einer rechtshirnigen Funktion ist nicht vor¬ 
handen. 

Ich komme damit zu dem Resultate, daß die von Niessl von 
Mayendobf angeführten Fälle sämtlich nicht geeignet sind, seine 
These vom Eintreten des rechten motorischen Sprachfeldes für das 
linke in dem Sinne, daß dadurch allein das Nacbsprechen bei 
fehlendem Spontansprechen erhalten bleibt, zu beweisen. Damit ist 
aber der Annahme einer Einstehung transkortikal-motorischer Sym- 
ptomenbilder auf diesem Wege jede Stütze genommen. 

Ich glaube deshalb nicht, daß das Bild der trans- 
kortikal-motorischen Aphasie durch eine isolierte 
völlige Funktionsunfähigkeit des linken BBocA’schen 
Zentrums und die Übernahme der Funktion des Nach¬ 
sprechens durch eine rechtshirnige Leistung zustande 
kommt. Damit ist natürlich nicht gesagt, daß nicht in anderen 
Fällen das Nachsprechen rechtsseitig erfolgt. Wir werden sehen, 
daß ich dies für gewisse Fälle transkortikal-sensorischer Aphasie 
wohl annehme; aber es ist dann immer der ganze Sprachvorgang 
rechtshirnig vermittelt, d. h. es fließen auch alle sensorischen Er¬ 
regungen ins rechte Gehirn. 


2. Entstehung des transkortikal-sensorischen Symptomen- 

bildes. 

A. Vorbemerkungen. 

Die der transkortikal-motorischen Aphasie entgegengesetzte 
Störung ist die sogenannte transkortikal-sensorische 
Aphasie. Wie kommt dieses Symptomenbild zustande? Auch auf 
sehr verschiedene Weise. Um das zu verstehen, müssen wir zunächst 
auf die Störungen des Wortlautverständnisses in ihrer 
Bedeutung für das Wortsinn Verständnis und das Nach¬ 
sprechen, auf die wir vorher schon kurzhingewiesen haben, etwas 
ausführlicher eingehen. Es besteht hier keineswegs eine einfache 
Beziehung, sondern die verschiedenen Arten der Störung des Wort¬ 
lautverständnisses haben einen sehr verschiedenen Einfluß auf das 
Sinnverständnis, ohne dessen Kenntnis eine richtige Würdigung der 
Bedeutung der transkortikalen sensorischen Beziehung und ihrer 
Läsion als Grundlage transkortikal-sensorisch aphasischer Syroptomen- 
komplexe nicht möglich ist. Es ist kein Zweifel, daß die einfache 
Unterscheidung zwischen Wortlaut Verständnis und WortsinnVerständnis 
nicht genügt, um den Symptomenbildern der Worttaubheit gerecht 
zu werden und ein Verständnis für die Vorgänge beim Verstehen 
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za schaffen. Wir verdanken diese Erkenntnis besonders Abnaud. 
Picks (2) Untersuchungen über das Sprachverständnis haben uns 
dann die große Kompliziertheit und die allmählige Stufenfolge beim 
Zustandekommen des Sprachverstehens kennen gelehrt. Pick hat in 
einem neueren Aufsatz über dieses Thema eine schematische Dar¬ 
stellung der Stufenfolge des Sprachverständnisses gegeben, die wir 
wiedergeben wollen, weil sie uns für spätere Ausführungen nützlich 
sein wird. 

Danach haben wir beim Zustandekommen des Verständnisses 
folgende Stufen zu unterscheiden: 

1. Das Wahrnehmen (Stumpf); ist es gestört, so beachtet der 
Kranke Sprechen, Anrufen gar nicht. 

2. Sprache undifferenziert, als Geräusch empfanden (Übergang zu 
sogenannter Seelentaubheit). 

3. Sprache von Geräuschen differenziert, auf Grund der Einzel¬ 
oder kombinierten Auffassung der verschiedenen ihr zukommenden 
phonetischen Elemente. 

4. Sprache als Sprache erkannt; Teile des Wortes werden als 
Laute richtig aufgefaßt. 

5. Das Wort wird richtig aber unverstanden gehört und auto¬ 
matisch nachgesprochen. 

6. Das Wort wird richtig gehört und unverstanden unwillkürlich 
nachgesprochen. 

7. Das Wort wird durch richtges Nachsprechen verstanden. 

8. Das Wort wird bei Vorlegen des entsprechenden Objekts ver¬ 
standen. 

9. Das gehörte Wort hebt zuerst andere, ihm inhaltlich nahe¬ 
stehende empor und damit die richtige Vorstellung. 

10. Das Wort wird ohne weiteres verstanden (daß beim Wort¬ 
verständnis nicht alle diese Formen jedesmal regelmäßig durch¬ 
gemacht werden, braucht wohl nur angemerkt zu werden). 

11. Der Satz wird verstanden. 

Wenn wir diese Stufenfolge näher betrachten, so ergibt sich, daß 
es sich nicht etwa um die verschiedenen Stärkegrade eines einheit¬ 
lichen Vorganges handelt, sondern, daß die verschiedenen Stufen 
durch das Hinzutreten neuer psychischer Vorgänge zu den schon vor¬ 
handenen geschaffen werden. Es ist das deshalb bedeutungsvoll, weil 
es sich dabei um Vorgänge handelt, die auch anderen sprachlichen 
Phänomen zugrunde liegen, und weil ein Verständnis der klinischen 
Bilder nur unter Berücksichtigung dieses Punktes zu gewinnen ist. 
So ist der Unterschied zwischen der Stufe: „Das Wort wird richtig 
aber unverstanden gehört und automatisch nachgesprochen“ und 
der folgenden: „Das Wort wird richtig gehört und unverstanden 
willkürlich nachgesprochen“ nicht bedingt durch eine einfache 

Ergebnisse der Neurologie und Psychiatrie. II. 83 


Digitized by 


Gck igle 


Original frorn 

UMIVERSITY OF MICHIGAN 



494 


Echt Goldstein. 


Digitized by 


Differenz im Akte des Verstehens — der ist vielmehr bei beiden der 
gleiche — sondern dnrch eine Differenz im Vorgang des Nach¬ 
sprechens und diese wieder durch weitere außerhalb des Sprach¬ 
verständnisses liegende Momente, die hier sogar außerhalb des 
Sprachapparates überhaupt gelegen sind und in dem Defekt oder 
dem Erhaltensein höherer psychischer Funktionen ihre Ursache haben. 
Wir werden dann auch anderweitige diesen Störungen entsprechende 
Defekte finden. Ähnlich handelt es sich beim Verstehen durch 
richtiges Nachsprechen um eine Begünstigung der an sich zum Ver¬ 
ständnis nicht ausreichenden Lautperzeption durch höhere psychische 
Vorgänge. Wir werden nach dem Angeführten nicht erwarten dürfen, 
die verschiedenen Stufen etwa isoliert, als Defekte des Sprachver¬ 
ständnisses, zu finden, sondern immer mehr oder weniger kombiniert 
mit anderen Störungen, die ihre Eigenart bedingen, aber auch in 
weiteren Defekten zum Ausdruck kommen. Die verschiedenen Arten 
der Störungen lassen sich zweifellos in zwei große Gruppen zusam¬ 
menfassen, je nachdem die Lautperzeption schon gestört ist oder die 
Störung erst die Verbindung perzipierter Laute mit höheren psychi¬ 
schen Vorgängen betrifft. Man wird sie dementsprechend nach dem 
Vorgänge von Monakow’s und Quensel’s als perzeptive und assoziative 
bezeichnen können. Gewiß birgt auch noch die Sprachlautperzeption 
sowohl in psychologischer wie anatomisch-physiologischer Beziehung 
mancherlei nicht gelöste Probleme. Immerhin dürfte darüber doch 
eine prinzipielle Verständigung möglich sein. Klinisch steht das eine 
fest, daß die Sprachperzeption isoliert bei erhaltener Fähigkeit zu 
hören gestört sein kann — das beweisen die Fälle von reiner Wort¬ 
taubheit. Auch anatomisch ist es wenigstens recht wahrscheinlich, 
daß für den Ausfall der Sprachperzeption ein bestimmtes Hirngebiet 
von ausschlaggebender oder wenigstens hervorragender Bedeutung ist. 
Ich bin geneigt, mich der QuENSEi/schen Beweisführung anzuschließen, 
die dafür die hintere Hälfte der ersten Schläfenwindung einschließlich 
der temporalen Querwindung in Anspruch nimmt. Worttaubheit ent¬ 
steht entweder bei Zerstörung dieses Gebietes oder bei Absperrung 
jeder sensorischen Zufuhr zu demselben durch Unterbrechung der 
Hörstrahlung und der Balkenfasern dieses Gebietes. Wie die Be¬ 
ziehungen der Worttaubheitsregion zum gesamten akustischen Per¬ 
zeptionsfelde zu denken sind, darüber brauchen wir uns hier nicht aus¬ 
zulassen. Dagegen müssen wir die Anschauung über die Beziehungen 
des sensorischen Sprachfeldes zu den übrigen Sprachfunktionen schon 
deshalb berühren, weil eine weitverbreitete Anschauung die trans¬ 
kortikal-sensorische Aphasie als Abortivform der sogenannten korti¬ 
kalen sensorischen Aphasie auffaßt, und diese letztere angeblich durch 
eine Affektion des sensorischen Sprachfeldes zustande kommen soll. 
Ich kann hier nicht die ganze Frage der kortikal - sensorischen 
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Aphasie aufrollen — das würde viel zu weit führen. Ich habe 
meinen Standpunkt darüber schon anderweitig dargelegt und aus¬ 
geführt, daß meiner Meinung nach die zur Worttaubheit hinzu¬ 
kommenden Störungen, die das Bild der kortikal-sensorischen Aphasie 
charakterisieren, nicht durch die Affektion des sensorischen Sprach- 
feldes zu erklären sind, sondern als Folge einer anderweitigen hinzu¬ 
kommenden Affektion im zentralen Sprachfeld anzuseben sind, für das 
ich lokalisatorisch, wie schon vorher ausgeführt, ein zwischen der 
Worttaubheitsregion und dem motorischen Sprachgebiet gelegenes Ge¬ 
biet in Anspruch nehme. In diesem Sinne ist es bemerkenswert, 
daß, so sehr auch die Worttaubheitsregion wahrscheinlich ansreicht, 
die Worttaubheit zu erzeugen, bei der kortikal-sensorischen Aphasie 
immer größere Gebiete getroffen sind, im Schläfenlappen, der Insel, 
dem Gyrus supramarginalis usw. (Monakow’s Ergebnisse, S. 557). 

Ist die Zerstörung der Worttaubheitsregion eine vollständige, so 
wird natürlich ebenso wie das Verständnis das Nachsprechen ge¬ 
stört sein. 

Je nachdem nun die Worttaubheitsregion und das zentrale Sprach¬ 
feld mehr oder weniger affiziert sind, werden sich verschiedene Bilder 
ergeben, bei denen bald die Störung der Lautperzeption mit ihren 
Folgen, bald die Störung der zentralen Sprache mehr oder weniger 
im Vordergrund stehen; daraus resultieren die im einzelnen oft recht 
verschiedenen Bilder der sogenannten kortikal-sensorischen Aphasie. 
Durch diese verschiedenartigen Störungen wird auch das Eintreten 
der verschiedenen Stufen des Wortverständnisses von Pick (wenigstens 
zum Teil) ermöglicht. 

B. Theoretische Erörterung über die verschiedenen Entstehungs- 
möglichkeiten des transkortikal - sensorischen Symptomenbildes. 

Von allen diesen Möglichkeiten muß uns eine besonders be¬ 
schäftigen: die Differenz zwischen Nachsprechen und Ver¬ 
ständnis im Sinne einer stärkeren Störung des letzteren, 
die das Bild der transkortikal-sensorischen Aphasie ergibt. Man hat 
gemeint, daß diese Möglichkeit das Produkt einer partiellen Läsion 
des sensorischen Sprachzentrums sei. Ist dies der Fall. 

Kann die transkortikal-sensorische Aphasie durch 
partielle Läsion des akustischen Perzeptionsfeldes zu¬ 
stande kommen? 

Wenn wir unter partieller Läsion eine Herabsetzung der 
Leistungsfähigkeit verstehen, so ist es mir nicht verständlich, wie 
es dadurch jemals zu dieser Differenz kommen soll. Es scheint mir 
sogar das Gegenteil möglich, nämlich daß bei fehlendem Nachsprechen 
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doch noch ein teilweises Verstehen erhalten bleibt. Infolge der 
Herabsetzung der Leistungsfähigkeit kommt es zu einer mangelhaften 
Perzeption der Lautgebilde und dementsprechend zu mangelhafter Er¬ 
regung der motorischen Region und des Begriffsfeldes. Nun ist es 
eine bekannte Erfahrung, daß wir die Sprachlaute, die uns nicht ge¬ 
läufig sind, wie z. B. solche einer fremden Sprache, zwar nicht nach¬ 
sprechen können, aber doch in ihrer Bedeutung richtig erkennen. 
Ganz so verhält sich auch das Kind in einem gewissen Stadium; es 
versteht sehr vieles, was es doch nur höchst unvollkommen nach¬ 
sprechen kann. (Dem widerspricht natürlich nicht, daß es gleich¬ 
zeitig sehr vieles nachsprechen kann, was es nicht versteht — das 
brauche ich wohl kaum hervorzuheben). Es ist eben gar nicht not¬ 
wendig, daß einem richtigen Verstehen eine vollständige Perzeption 
vorhergeht, es genügt oft eine recht oberflächliche Erfassung der 
Hauptcharakteristica des Lautgebildes; diese genügt aber nicht fürs 
richtige Nachsprechen. Tatsächlich kommt diese außerordentlich 
merkwürdig anmutende Differenz zwischen Nachsprechen und Ver¬ 
stehen zugunsten des letzteren gelegentlich vor — ich habe sie selbst 
bei einem Patienten früher beschrieben (2). 

Nun müßte man aber erwarten, daß wenigstens die Laute so unvoll¬ 
kommen als sie perzipiert werden, auch nachgebildet werden (wenn 
der Akt des Nachbildens selbst intakt ist); gewiß wäre das ein höchst 
unvollkommenes Nachsprechen, eigentlich mehr eine einfache Laut¬ 
nachahmung, der Echolalie ähnlich, aber vor dieser ausgezeichnet 
durch das vorhandene Verständnis. Man kann das auch tatsächlich 
bei kortikal-sensorischen Aphasien nicht selten beobachten. Oft 
kommt es allerdings nicht zu dieser Art Nachsprechen, sondern der 
Ausfall des Nachsprechens ist ein viel schwererer. Das liegt daran, 
daß bei den fraglichen Fällen gewöhnlich auch eine Affektion der 
Wortbegriffe (bei der sogenannten partiellen kortikal-sensorischen 
Aphasie) vorliegt, die dann das Nachsprechen selbst beeinträchtigt 
und zwar in höherem Maße als das Verständnis, so daß die durch 
die partielle Affektion der Worttaubheitsregion bedingte Störung im 
gleichen Sinne verstärkt wird. Für den Ausfall des Nachsprechens 
bei relativ gutem Verständnis spielen aber noch andere rein psychische 
Momente nicht selten eine Rolle, wie ich an anderer Stelle auch aus¬ 
geführt habe (2). 

So kann ich die Annahme, die transkortikale sen¬ 
sorische Aphasie kommt durch eine partielle Läsion 
des sensorischen Sprachfeldes zustande, nicht akzep¬ 
tieren. 

Weit häufiger dürfte die Störung des Verständnisses bei er¬ 
haltenem linkshirnigem Nachsprechen einer Störung der Be¬ 
ziehungen des linken Sprechapparates mit dem Begriffsfeld seine 
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Entstehung verdanken. Es erscheint sehr wohl möglich, daß die Be¬ 
ziehungsbahnen zwischen Sprachlautzone und dem motorischen Zentrum 
einerseits der Begriffsrinde andererseits in gleicher Weise anatomisch 
affiziert sind, und daß doch der erhaltene Rest bei den verschiedenen 
Leistungen wegen der Verschiedenheit ihrer Kompliziertheit und Ge¬ 
übtheit recht Verschiedenes leistet, in einem Falle noch relativ Gutes, 
im anderen Falle relativ Schlechtes. So kann bei einer Rückbildung 
einer sensorischen Aphasie eine transkortikale auftreten. Ich brauche 
wohl kaum hervorzuheben, daß es sich dabei um ganz andere Ver¬ 
hältnisse handelt als bei der angenommenen Funktionsherabsetzung 
des sensorischen Sprachfeldes selbst. Je mehr die Lautperzeption 
gestört, der Wortbegriff intakt ist, desto mehr wird, wenn die Per¬ 
zeption überhaupt noch ausreicht, die Störung des Nachsprechens die 
des Verständnisses übertreffen. Je mehr die Assoziationsbahnen ge¬ 
troffen sind, das Perzeptionsfeld aber intakt ist, um so mehr wird das 
Nachsprechen besser, das Verstehen schlechter sein. Daß diese 
Differenz im anatomischen Bilde nicht immer, ja man möchte fast 
sagen, kaum jemals wirklich sich nachweisen lassen wird, das liegt 
bei der nahen Lage der in Betracht kommendeu Gebiete und der 
Grobheit unserer Untersuchungstechnik auf der Hand. Nur so ist es 
ia zu verstehen, daß anscheinend ganz gleiche Herde so verschiedene 
Störungen machen. A n der Tatsache, daß die transkortikal - 
sensorische Aphasie als Rückbildungsstadium einer 
kortikal-sensorischen auftritt, ist ja nicht zu zweifein, 
nur die dafür gegebene Erklärung, daß sie als Folge 
der Besserung der Funktion des sensorischen Sprach¬ 
feldes zu betrachten ist, ist falsch; sie ist vielmehr 
eine Komplikation der kortikal-sensorischen Aphasie, 
die nur vorher durch die schwere Störung der Wort¬ 
taubheit verdeckt ist und nach Besserung dieser iso¬ 
liert in Erscheinung tritt und durch eine Mitverletzung 
der Assoziationsbahnen zwischen Sprachfeld und Be¬ 
griffsfeld bedingt war. Mit der Verletzung des sen¬ 
sorischen Sprachfeldes an sich hat sie nichts zu tun. 

Ich glaube, daß die meisten Autoren, die die transkortikal-sen- 
sorische Aphasie als Rückbildungsstadium einer kortikalen betrachten, 
doch auch etwas ähnliches im Sinne haben. Nur so ist es doch zu 
verstehen, wenn Heilbronnek (1) sich dagegen ausspricht, die trans¬ 
kortikal-sensorische Aphasie schlechthin als einen leichteren Grad 
derselben aufzufassen, wenn Bonhoeffer (2) schreibt: Nicht eine 
graduelle Schädigung des linken Schläfenlappens ist von so großer 
Wichtigkeit, als daß dabei ein Substrat von einer bestimmten Dignität 
verletzt wird, daß an jener Stelle durch das Erhaltensein bzw. durch 
die Läsion bestimmter in den Schläfenlappen einstrahlender Asso- 
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ziationsbahnen anatomisch die Möglichkeit gegeben ist, daß Nach¬ 
sprechen, Lautlesen, Schreiben relativ intakt ist, während das Wort¬ 
finden und das Wortverständnis hochgradige Störungen zeigt (S. 824). 
Diese Ausdrucksweise deutet doch schon darauf hin, daß auch diese 
Autoren meinen, daß es nicht die einfache Rückbildung der Affektion 
des sensorischen Sprachfeldes ist, die die transkortikale Aphasie er¬ 
zeugt. Noch deutlicher sagt das Pick: Bei Nachlaß der Erschöpfung 
des akustischen Zentrums kommt es zur Perzeption der Wörter in A; 
aber infolge noch vorhandener funktioneller Schädigung der Bahnen 
A--B nicht zur Perzeption in B, nicht zum Verständnis derselben 
(3, S. 20). 

Nun bietet die Annahme einer derartigen Mitverletzung der 
Bahnen zwischen sensorischem Sprachfeld und Begriffsrinde für die 
gewöhnliche Auffassung, die ja die Existeuz einer solchen Bahn vor¬ 
aussetzt, keine Schwierigkeiten. Anders steht es bei meiner Ansicht 
über den Aufbau des Sprachapparates, weil ich ja annehme, daß der 
Weg von der Perzeption zum motorischen Gebiet ebenso wie zum 
Verständnis, d. h. zum Begriffsfeld der gleiche ist, nämlich über das 
Sprachfeld. Da nun die angenommene Assoziationsstörung auf diesem 
Wege zum Sprachfeld liegt, so erscheint es zunächst schwer ver¬ 
ständlich, wie sie auf die verschiedenen Funktionen eine so ver¬ 
schiedene Wirkung auszuüben vermöchte. Die erste Modifikation — 
besseres Verstehen als Nachsprechen — ist auch dann zu verstehen; 
denn es gilt eben auch für die Sprachvorstellungen, daß ihre An¬ 
regung zum Nachsprechen eine bessere sein muß als zum Verstehen, 
besonders müssen sie zum richtigen Sprechen, wenn vielleicht auch 
nur mangelhaft erregt, doch in ihrer Konstitution intakt sein. 
Nehmen wir etwa an, daß nur eine Herabsetzung der Erregbar¬ 
keit der Wortvorstellungen vorliegt, so könnte eine gewisse An¬ 
regung noch zur Wachrufung der mit ihr so innig verbundenen 
Gegenstand Vorstellung nicht zur Auslösung der einen stärkeren Im¬ 
puls erfordernden Bewegung genügen. 

Noch mehr wird das erklärlich, wenn etwa — wie oft bei der 
kortikalen sensorischen Aphasie — die Konstitution der Sprachvor¬ 
stellungen selbst lädiert ist; dann wird die motorische Anregung be¬ 
sonders leiden, das Nachsprechen noch mehr im Verhältnis zum Ver¬ 
stehen beeinträchtigt sein. 

Weit schwieriger ist die Erklärung der zweiten Modifikation — 
erhaltenes Nachsprechen bei gestörtem Verständnis. 

Wenn wir als ihre Grundlage eine Unterbrechung der Be¬ 
ziehungsbahnen zwischen Sprachfeld und Begriffsfeld 
annehmen, so müßte sich in solchen Fällen immer auch eine trans¬ 
kortikal-motorische Störung finden, da ja nach unserer Anschauung 
beide Funktionen, die sensorische wie die motorische, vom gleichen 
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Apparat vermittelt werden. Wir werden später sehen, daß Fälle, die 
sich so erklären lassen, auch tatsächlich Vorkommen, und daß in ihnen 
auch die transkortikal-motorische Störung nicht fehlt. 

Das gleiche gilt für die Entstehung transkortikal-sensorischer 
Defekte durch Läsion des Begriffsfeldes selbst; auch hier 
Anden sich stets gleichzeitig motorische Defekte. Man bat mit Un¬ 
recht, indem man die motorische Störung entweder vernachlässigte 
oder als Folge der sensorischen betrachtete, die Fälle als trans¬ 
kortikal-sensorische Aphasien bezeichnet. Wir zählen sie den ge¬ 
mischten transkortikalen Aphasien zu und werden sie bei 
diesen besprechen. 

Dem gegenüber kommt es unter bestimmten Umständen doch zu 
Symptomenbildern, bei denen die transkortikal-motorische Störung 
gegenüber der schweren Störung des Sprachverständnisses bei er¬ 
haltenem Nachsprechen so zurücktritt, daß hier keine der vorher¬ 
gegebenen Erklärungen möglich ist, und daß man auch genötigt ist, 
von transkortikal-sensorischen Aphasien zu sprechen. 

Sie verdanken zwei verschiedenen Ursachen ihre Entstehung und 
wir unterscheiden danach zwei Typen. 


C. Entstehung der reinen Fälle transkortikal-sensorischer 

Aphasie. 

a) 1. Typus: Durch Kombination einer leichten Läsion des 
akustischen Perzeptionsfeldes und der Beziehungen zwischen 
Sprachfeld und Begriffsfeld. 

Gerade bei den transkortikal-sensorischen Aphasien als Rück¬ 
bildungsstadium kortikaler sensorischer Aphasien liegt dies vor. 
Die Störung des Wortsinnverständnis entsteht hier durch die 
Wirkung zweier Defekte: 1. die Läsion des akustischen 
Perzeptionsfeldes, die allerdings nicht so hoch¬ 
gradig ist, daß nicht noch ein leidliches Nach- 
sp rechen durch dasselbe vermittelt werden kann, 
2. eine Läsion der transkortikalen Bahnen, die hin¬ 
wiederum nicht so hochgradig ist, daß schwere trans¬ 
kortikal-motorische Erscheinungen dadurch bedingt 
w erden. Diese beiden an sich nicht hochgradigen Defekte erzeugen 
in ihrer Kombination eine schwere Störung des Wort¬ 
sinnverständnisses. Es ist ja keine Frage, daß gerade das 
Hinzukommen einer Beeinträchtigung der transkortikalen Beziehungen 
zu einer Störung der Lautperzeption das Verständnis besonders stark 
beeinträchtigen wird. Daß hier Defekte im sensorischen Sprachfeld 
wirklich vorliegen, dafür scheint mir gerade der Umstand zu sprechen, 
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daß die Fälle sich aas sog. kortikal-sensorischen Aphasien entwickeln, 
und daß das Nachsprechen auch keineswegs ganz intakt ist. Auf die 
Läsion der transkortikalen Bahnen weisen auch gewisse Defekte der 
Spontansprache hin, die wohl nie ganz fehlen. 


aa) Klinische Charakteristik. 

Dieses theoretisch abgegrenzte Krankheitsbild ist nicht leicht 
durch eindeutige klinische Beobachtungen zu belegen. Jedenfalls nicht 
durch solche, in denen die Spontansprache frei von Störung ist. 
Gewöhnlich ist sie auch mehr oder weniger gestört, weil eben selbst 
eine leichtere Läsion der Beziehungsbahnen auch Defekte der Spontan¬ 
sprache erzeugt. Die Miterkrankung des akustischen Perzeptions¬ 
feldes kommt nur in der außerordentlich viel schwereren Störung des 
Sprachverständnisses als der Spontansprache zum Ausdruck. 

Zu den verhältnismäßig reinsten Fällen des Typus gehört der 
Fall von Lichtheim. Leider erfahren wir bei ihm über die Spontan- 
spräche nur wenig. Der Sprachschatz des Patienten ist einmal „ein 
fast unbegrenzter, selten fehlen ihm Worte“, was auf eine fast in¬ 
takte Spontansprache hinweist; dann wieder heißt es „er wiederholt 
im wesentlichen immer dieselben Sätze“, was eine Störung der 
Spontansprache vermuten läßt, wie wir sie bei Unterbrechung der 
Beziehungsbahnen zwischen Sprachfeld und Begriffsfeld noch näher 
kennen lernen werden. Auf eine solche weist auch die Störung der 
Spontanschrift hin, die einen deutlichen Agrammatismus erkennen läßt. 

Da auch nähere Angaben über die Störung des Verständnisses 
sowie über das Nachsprechen fehlen, so ist der Fall, der wohl zu der 
uns beschäftigenden Form gehört, als Paradigma wenig zu benutzen. 

Wir sind deshalb auf die Beobachtungen angewiesen, bei denen, 
wie erwähnt, zugleich neben einer schwereren Läsion der Be¬ 
ziehungsbahnen eine Schädigung des akustischen Perzeptionsfeldes 
anzunehmen ist. 

Es kommen hierfür in Betracht die Fälle von Bischöfe, Bon- 
hoffe», Lewandowsky, Pick (Beiträge S. 25, im zweiten Stadium) u. a. 

Gemäß der Bedeutung, die für sie der Störung des Wortlaut¬ 
verständnisses, der Beeinträchtigung des Perzeptionsfeldes, zukommt. 
werden auch weitere Symptome, die wir gewohnt sind, bei Läsionen 
dieses Feldes zu finden, sich nach weisen lassen. So besonders eine 
Störung der akustischen Merkfähigkeit, die ja auf eine 
Funktionsherabsetzung des Perzeptionsfeldes zu beziehen ist, z. B. im 
Falle Lewandowsky’s ; die Kranken können dann nur eine oder wenige 
Silben nachsprechen. Die Aufmerksamkeit für akustische 
Eindrücke ist herabgesetzt (Fall Bischoff). Das Nach- 
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sprechen ist keineswegs vollständig intakt, es ist vor 
allem nicht so fließend wie bei anderen Formen transkortikal¬ 
sensorischer Aphasie, es entbehrt des automatischen, echolalischen 
Charakters, einerseits wegen des Fehlens des exakten Ablaufens der 
Sprach Vorgänge selbst, andererseits wegen der nicht so schweren Be¬ 
einträchtigung der Beziehung zum Begriffsfeld, die die Hemmung 
vermittelt. 

Die Spontansprache verhält sich so wie sonst bei den 
Störungen der Beziehungsbahnen. Es besteht mangelhafte Satzbildung 
und eine gewisse Einschränkung des Wortschatzes. Relativ mit am 
besten ist sie erhalten bei der Patientin Bischoff’s, namentlich wenn man 
etwa die Defekte, die die gleichzeitig vorhandene amnestische Aphasie 
setzte, abzieht. Beispiel: Ich bin schon heute nicht viel, ich muß 
jetzt hingehen zu meinen Kindern und will auch dort zu leben, ja 
daß ich benützen so, daß ich benützen soll und dann ging ich ganz 
weg von hier; ist mehr Qual hier und dort, ist es bald zu Ende. 
Ich bin schon sehr lange — schon sehr lange verbraucht ich schon 
alles und so danke ich gar se brauchen — und dann werde ich 
tot sein. 

Nicht selten besteht mehr oder weniger litterale Paraphasie 
als Zeichen einer gleichzeitigen Läsion des zentralen Sprachfeldes, die 
ja bei der Lage der Herde gerade hier besondere leicht eintreten wird. 

Das Reihensprechen ist zum mindesten teilweise erhalten. 
Gewöhnlich besteht amnestische Aphasie, weil die betreffenden 
Herde ihrer Lage nach geeignet sind, gerade diese Aphasieform zu 
erzeugen. Das Sprachverständnis ist gewöhnlich stark 
gestört, stärker wie die Spontansprache. 

Das Lesen ist ohne Verständnis, kann aber sonst ev. besser 
sein als das Nachsprechen, weil ja die Beeinträchtigung des akustischen 
Perzeptionsfeldes, namentlich auch die Merkfähigkeitsstörung, für diese 
Funktion ohne Bedeutung ist (z. B. Fall Lewandowsky). Nicht selten 
besteht aber eine litterale Paralexie. 

Das Spontanschreiben entspricht der Spontansprache, ist 
aber gewöhnlich nach einer allgemeinen Gesetzmäßigkeit etwas 
schlechter wie diese. Das Diktatschreiben verhält sich ähnlich 
wie das Nachsprechen, das Kopieren ist völlig intakt, wenn nicht 
etwa das Begriffsfeld, wie z. B. im Falle von Lewandowsky, selbst 
schwer geschädigt ist; dann ist auch das Kopieren gestört. Das 
Lautlesen wie das Diktatschreiben entbehren ähnlich wie das Nach¬ 
sprechen der Promptheit des Ablaufs, die sie bei vielen anderen Formen 
transkortikal-sensorischer Aphasie auszeichnet. 

Sehr charakteristisch für diesen Typus transkortikal-sensorischer 
Aphasie ist es, daß sie entweder aus einer schwereren vollständigen 
Worttaubheit hervorgeht — es sind das eben jene Fälle, bei denen 
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die transkortikal - sensorische Apbasie als Riickbildangsstadiam einer 
kortikalen aufgefaßt wird — oder daß sie in eine vollständige Wort¬ 
taubheit übergeht, z. B. im Falle Pick’s (Beiträge S. 34). 


bb) Anatomische Betrachtung. 

In anatomischer Beziehung wird man von vornherein annehmen 
können, daß die Worttaubheitsregion immer etwas mit betroffen ist. 
daß aber außerdem außerhalb derselben Defekte vorliegen, die eben 
die Beziehungsbahnen zwischen Sprachfeld und Begriffsfeld zu schädigen 
geeignet sind. So finden wir im Falle Bonhoeffeb’s einen Herd in 
der zweiten Schläfenwindnng, der wohl auch die Worttaubheitsregion 
beeinträchtigte, und eine traumatische Schädigung der übrigen linken 
Hemisphäre besonders in ihren hinteren Partien, also einer Region, 
die für das Begriffsfeld von besonderer Bedeutung ist; im Falle 
Pick’s (S. 25) eine diffuse Atrophie mit besonderer Beteiligung des 
linksseitigen Schläfenlappens, im Falle Bischoff’s eine doppelseitige 
Schläfenlappenatrophie, also Defekte, die gewiß die Worttaubheits- 
region mit geschädigt haben. 


cc) Differentialdiagnose. 

Differentialdiagnostisch ist für diesen Typus I gegenüber den 
gemischten transkortikalen Aphasien hervorzuheben: 

1. die schwere Störung des Sprachverständnisses bei relativ 
geringfügiger Störung der Spontansprache; 

2. eine gewisse Beeinträchtigung des Nachsprechens und ent¬ 
sprechender Defekte beim Lesen und Schreiben, Fehlen der Echolalie: 

3. die Symptome der Schädigung des akustischen Perzeptions¬ 
feldes, Störungen der akustischen Merkiähigkeit, Herabsetzung der 
akustischen Ansprechbarkeit und Ähnliches; 

4. Fehlen schwererer Defekte von seiten der Funktionen des Be- 
griffsfeldes. 


b) II. Typus: Durch' Eintreten der rechten Hemishäre für das 
Nachsprechen bei Zerstörung des linken Perzeptionsfeldes. 

aa) Theoretische Erörterung. 

Das Symptomenbild des fehlenden Sprachverständnisses bei er¬ 
haltenem Nachsprechen wird schließlich dadurch Zustandekommen 
können, daß das Nachsprechen durch ein Gebiet erfolgt, dem die Be¬ 
ziehungen zum Begriffsfeld fehlen, während dem mit dem Begriffsfeld 
in Verbindung stehenden Sprachfeld keine Perzeptionen zugehen. Das 
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ist dann der Fall, wenn das linkshirnige Perzeptionsfeld zerstört ist, 
dem linkshirnigen Spracbfeld auch von rechts her (infolge Unter¬ 
brech nng der Balkenfasern) keine Erregungen Zuströmen, das Nach¬ 
sprechen dagegen als rechtshirnige Leistung sich ab¬ 
spielt. Auch hier ist es besonders Niessl von Mayendobf, der für 
einen derartigen Entstehungsmodus eingetreten ist. Man wird rein 
theoretisch annehmen können, daß in solchen Fällen das Sprach¬ 
verständnis sehr schwer geschädigt sein wird, weil ja nnr 
bei wirklicher Ausschüttung des linken Perzeptionsfeldes das Nach¬ 
sprechen über die rechte Hemisphäre verlaufen wird; das Nach- 
sprechen selbst wird gut erhalten sein können, gewöhnlich 
allerdings jener Exaktheit entbehren, die das linkshirnige auszeichnet 
und auch nicht so hemmungslos verlaufen, wie es bei der echten 
Echolalie der Fall ist, mit der es ja das gemeinsam hat, daß es 
ohne Verständnis abläuft. Besonders auffallend wird das völlig 
intakteSpontansprechen sein, allerdings natürlich nur solange, 
als das linke zentrale Sprachfeld nicht etwa mit durch den Herd 
alteriert ist. 

Das Lautlesen ist erhalten; das Leseverständnis, wenn 
das Lesen nicht etwa auch rechtshirnig erfolgt, ebenfalls. Das 
Spontanschreiben wird intakt sein; das Diktatschreiben 
möglicherweise ebenfalls, aber auch ohne Verständnis, weil auch 
rechtshirnig vermittelt. Das Kopieren ist ungestört. Sonstige 
Defekte fehlen; wahrscheinlich besteht eine amnestische Aphasie. 


bb) Klinische Charakteristik. 

Die Fälle sind sicher selten. Wir haben vorher auf die drei 
Beobachtungen — von Bischoff (Fall 1), v. Monakow (Fall 4) und 
Noethe — die in Betracht kommen, schon hingewiesen. Die Fälle 
sind aber keineswegs rein, sondern in jedem liegen Komplikationen 
vor, die das Bild trüben. Die genauere klinische Charakteristik gerade 
dieses Typus bleibt also erst der zukünftigen Forschung Vorbehalten, 
ln anatomischer Beziehung ist nur zu betonen, daß es sich 
um Herde handeln wird, die die Worttaubheitsregion in der linken 
Hemisphäre und die Balkenfasern zwischen rechtsseitigem und links¬ 
seitigem Sprachapparat zerstören. Ob dabei jedoch vollständige Wort¬ 
taubheit eintritt oder transkortikale, hängt nicht von dem Herde 
allein ab, sondern von der Fähigkeit der rechten Hemisphäre gewisse 
Sprachfunktionen zu leisten. 
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3. Die gemischten transkortikalen Aphasien. 

ln allen anderen Fällen transkortikal-sensorischer Störung finden 
sich neben den Störungen des Sprachverständnisses solche der Spontan¬ 
sprache in sehr verschieden starker Ausbildung der beiden Defekte. 

Es handelt sich also um gemischte transkortikale 
Aphasien. Sie verdanken ihre Entstehung entweder Läsionen des 
Beziehungsapparates zwischen Sprachfeld und Begriffsfeld oder solchen 
des Begriffsfeldes selbst. 

Die durch Läsion der Beziehungsbahnen und des Be¬ 
griffsfeldes bedingten Störungen werden sich kaum scharf 
voneinander trennen lassen, weil gewöhnlich bei Läsionen der Be¬ 
ziehungsbahnen aus anatomischen Gründen auch das Begriffsfeld 
selbst nicht ganz intakt sein wird und umgekehrt. Wenn wir also 
die ersteren besonders besprechen so bleiben wir uns dabei bewußt, 
daß wir eine etwas schematische Abgrenzung vornehmen, die aber 
dadurch gerechtfertigt erscheint, daß es tatsächlich Fälle gibt, in 
denen ganz vorwiegend wenigstens die Beziehungsbahnen zwischen 
Sprachfeld und Begriffsfeld zerstört sind, und wieder andere, in denen 
vorwiegend das Begriffsfeld selbst betroffen ist. 


a) Typus I: Das Symptomenbild, das durch vorwiegende 
Schädigung der Beziehungsbahnen zustande kommt. 

aa) Theoretische Erörterung. 

Wir werden hier sowohl Spontansprache wie Sprach¬ 
verständnis beeinträchtigt finden. Ist die Störung sehr hoch¬ 
gradig, so werden beide Funktionen schwer geschädigt sein (Fall 
Heubneb, Bonhoeffeb und Lewandowsky zu Beginn der Erkrankung). 

Bei wenig schwerer Affektion können beide Funktionen ver¬ 
schieden stark betroffen sein; welche von beiden Funktionen stärker, 
wird von verschiedenen Momenten abhängen. Wir müssen uns in 
dieser Hinsicht an die vorhin erwähnten Punkte erinnern, durch die 
der Vorgang des Verstehens sich von dem der Wortwahl unter¬ 
scheidet und die dadurch bedingten Differenzen zwischen Spontan¬ 
sprache nnd Sprachverständnis bei einer Schädigung, die das beiden 
Funktionen gemeinsame Substrat in gleicher Weise schädigt. Wir 
müssen uns vor allem auch an die Gründe erinnern, die die eine 
oder andere Funktion stärker geschädigt erscheinen lassen. 
Schließlich ist noch zu berücksichtigen, daß dadurch besondere Diffe¬ 
renzen auftreten werden, daß sich Läsionen des Begriffsfeldes selbst 
hinzugesellen, die, wie wir bald sehen werden, die beiden trans- 
kortikalen Komponenten sehr verschieden stark beeinträchtigen 
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können, sowie Defekte des sensorischen oder motorischen Sprach- 
feldes. Dann kommt es bald zu mehr transkortikal-motorischen, bald 
zu mehr transkortikal-sensorischen Bildern. Isolierte, besonders 
schwere Läsionen nur der einen der beiden Funktionen kommen nie 
durch eine Unterbrechung dieser Beziehungsbahnen allein vor. 

Als Typen dieses Symptomenbildes sind besonders die Fälle von 
Pick (Beiträge, S. 25), Lewandowskt, v. Monakow, Bonhoeffeb und 
Qcensel hervorzuheben. Gewöhnlich werden sie als transkortikal¬ 
sensorische Aphasie bezeichnet, weil die Störung der Spontansprache 
als von der transkortikal-sensorischen Störung abhängig aufge¬ 
faßt wird. 


bb) Klinische Charakteristik. 

Die Form der Spontansprache, die wir hier finden, haben 
wir schon vorher beschrieben. Es ist die sinnlose, agram- 
matische Zusammenstellung von Worten mit besonderer 
Bevorzugung der kleinen Satzteile. 

Als Beispiel bringe ich zunächst die Äußerung der Patientin 
Pick’s: „Jo, jo, Sie seien sehr orntlich thät ich bei Ihnen das alle 
Tage machen genug und genug, ich ha jo gar nischt gemacht — und 
soto (sagte) es jo flugs, daß ich gewiß das sollte machen — Gott 
sei gedankt grod ock wieder do nei“ (zeigt auf den Arm). (Diese 
Sätze umfaßten so ziemlich ihren ganzen Wortschatz der Spontan¬ 
sprache.) Und dann eine sehr ähnliche von der Patientin Quensel’s: 
..Ich bin doch hier unten, na wenn ich gewesen bin, ich weeß nicht, 
wie das, nu wenn ich, ob das nun och, noch, ja — Wos Sie her, wenn 
ich, och ich weeß nicht, wie das hier war ja — usw.“ 

Daneben finden sich gewisse gebräuchliche Phrasen, wie 
z. B.: „was soll ich denn tun? — nein machen wir — das ist gorstig, 
was soll ich denn da wieder hermachen“ (die ebenfalls die Patientin 
Pick’s äußerte). 

Wegen der infolge der Lage der Herde häufigen Mitschädigung 
des zentralen Sprachfeldes kommt es nicht selten zu paraphasischen 
Defekten, so z. B. im Falle Pick’s, Bonhoeffeb’s, v. Monakow’s. 

Wenn die Störung keine sehr schwere ist und das Begriffsfeld 
selbst nicht mit ergriffen ist, können die Sätze noch leidlich gram¬ 
matikalisch richtig sein, ohne allerdings einen Inhalt zu haben. Die 
Sprache wird motorisch gut sein, gewisse Reihen werden ge¬ 
wöhnlich leidlich erhalten sein, wenn nicht Kombinationen mit vorn 
im Sprachfeld selbst gelegenen Herden vorliegen. 

Das Gegenstandbezeichnen ist auch in den Fällen, in 
denen die Beziehungen zwischen Sprachfeld und Begriffsfeld gar nicht 
so sehr hochgradige gestört sind, gewöhnlich schwer beeinträchtigt, 
weil infolge der Lage der Herde gewöhnlich eine Kombination mit 
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amnestischer Aphasie vorliegt. Es fällt deshalb auch das Fehlen kou- 
kreter Bezeichnungen in der Spontansprache auf. Nicht selten finden 
sich namentlich im Stadium der Besserung der übrigen Störungen 
amnestische Umschreibungen und prompte Identifikation des richtigen 
Wortes aus einer Anzahl genannter. 

Wegen des Fehlens sehr wesentlicher Hemmungen 
sprechen die Kranken viel. Gerade die hier in Betracht 
kommenden Fälle zeichnen sich oft durch Logorrhöe aus. Nur wenn 
etwa gleichzeitig durch eine Affektion des Stirnhirns die Intention 
herabgesetzt ist, finden wir das Gegenteil, einen mehr oder weniger 
hochgradigen Ausfall des Sprechens überhaupt; so z. B. im Falle Box- 
hoeffer’s im Anfang, im Falle Heubnee’s, im Falle v. Monakow’s u. a. 

Das Sprachverständnis ist gewöhnlich schwer gestört. 

Für das Nachsprechen ist charakteristisch der prompte 
automatische, echolalische Ablauf, der ohne jedes Verständnis vor sich 
geht, aber oft ein Nachsprechen ganz langer Sätze ermöglicht. Mit 
Zunahme der Unterbrechungen der Beziehungsbahnen zwischen Sprach- 
feld und Begriffsfeld nimmt die Echolalie zu (Fall von v. Monakow), 
mit der Abnahme geht sie zurück (Fall von Bonhoeffeb) und macht 
einem mehr gehemmten Nachsprechen Platz. 

Dabei zeigt sich deutlich die Bedeutung der Beschaffenheit der 
Beziehungen des Sprachapparates zum Stirnhirn für den Eintritt der 
Echolalie. Die völlig ungehemmte Echolalie tritt erst auf, wenn auch 
letztere Beziehungen mitgeschädigt sind, und das ist bei progressiven 
Prozessen gewöhnlich gegen Ende, bei regressiven im Anfang der 
Erkrankung der Fall. Daß keine Echolalie zu bestehen braucht 
(eben bei intakter Intention) beweist der Fall Pick’s (Beiträge S. 25). 

Das Lesen und Diktatschreiben ist mehr oder weniger er¬ 
halten, ohnejedes Verständnis, oft paraphasisch. Das Erhalteu- 
sein des Lesens und Diktatschreibens ergibt sich aus unseren vor¬ 
herigen Überlegungen über den Erregungsablauf bei diesen Funktionen. 

Es ist ja wohl selbstverständlich, daß bei der Lage der in Be¬ 
tracht kommenden Herde sich häufig Affektionen des Begriffsfeldes 
resp. des Sprachfeldes hinzugesellen werden, die sich in verschiedenen 
Symptomen äußern werden. So finden wir einerseits gleichzeitig all¬ 
gemein psychische Defekte, agnostisch-apraktische Erscheinungen. 
Gedächtnisschwäche, andererseits litterale Paraphasie beim Nach¬ 
sprechen und Lesen und weitere Funktionsstörungen des zentralen 
Sprachfeldes; Symptome, die als Komplikation nicht als zum Bilde 
gehörig betrachtet werden dürfen und bei Beurteilung der einzelnen 
Fälle berücksichtigt werden müssen. 

- Je mehr die Beziehungsbahnen betroffen sind, um so mehr tritt 
die Störung der Spontansprache und des Sprach Verständnisses hervor, 
um so geringer die eigentlichen Defekte der Funktionen des Begriffs- 
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feldes. Je mehr die Affektion das Begriflfsfeld selbst betrifft, um so 
mehr ist das Umgekehrte der Fall, und es treten auch die vom Be¬ 
griffsfeld selbst abhängigen Störungen der Spontansprache und des 
Sprachverständnisses in den Vordergrund. 

Nicht selten geht das Krankheitsbild aus einer vollständigen 
Worttaubheit hervor oder in eine vollständige Worttaubheit (von Mo- 
nakow’s Fall) über. Das sind dann die Fälle, in denen die Störung 
des Sprachverständnisses auf der Höhe der Erscheinungen die der 
Spontansprache übertriflft (Fälle von Bonhoeffer, Lewandowsky usw.) 
und in denen sich anatomisch eine mehr oder weniger weitgehende 
Schädigung der Worttaubheitsregion findet. 


cc) Anatomische Erörterung. 

In anatomischer Beziehung kommt für die typischen Fälle 
in Betracht die diffuse Atrophie mit Bevorzugung be¬ 
stimmter Partien, insbesondere des Schläfenlappens. 
Das typische Bild bietet dafür der Fall von Pick (Beiträge S. 25). 
Oder es handelt sich um Erweichungsherde in der Gegend 
des linken Schläfenlappens, die die Worttaubheitsregion und 
das zentrale Sprachfeld intakt lassen, aber geeignet sind, sie vom 
übrigen Gehirn mehr oder weniger loszulösen (Fall Quensel). Recht 
charakteristisch dafür ist der hintere Herd im Falle Heubner’s. 


b) Das Symptomenbild, das durch vorwiegende Schädigung des 
Begriffsfeldes selbst zustande kommt. 

Vorbemerkungen. 

Wenn wir die Abhängigkeit des geordneten Sprechens und des 
Sprachverständnisses von der Intaktheit der Leistungen des Begriflfs- 
feldes zunächst rein theoretisch festlegen wollen, wenn wir uns 
fragen: wird eine Herabsetzung der Leistungsfähigkeit des Begriflfs- 
feldes die Spontansprache und das Sprachverständnis in gleicher 
Weise schädigen oder nicht, so haben wir dabei zu bedenken, daß es 
sich beim Begriffsfeld um einen höchst komplizierten Apparat bandelt. 
Nicht nur daß der Aufbau und die Beziehungen innerhalb des Begriflfs- 
feldes selbst gar nicht kompliziert genug gedacht werden können — 
entsprechend der Vielgestaltigkeit und Verwickeltheit aller höheren 
psychischen Erlebnisse — ist auch die innige Verknüpfung des Begriflfs- 
feldes mit den motorischen und sensorischen Apparaten, nicht zum 
mindesten auch dem Sprachapparat, zu berücksichtigen, deren Tätigkeit 
resp. Störung ihrer Tätigkeit auf die Vorgänge innerhalb des Begriflfs- 
feldes selbst ihre Rückwirkung ausübt. 
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Es liegt auf der Hand, daß ein solcher Apparat in sehr ver¬ 
schiedenartiger Weise in seiner Funktion wird beeinträchtigt werden 
können, und daß es so zn sehr verschiedenartigen psychischen De¬ 
fekten kommen wird, die wieder in recht verschiedenartiger Weise 
die davon abhängigen Sprachfunktionen schädigen werden — was 
uns jetzt ja von der ganzen Frage allein interessiert. 

Es wird deshalb auch kaum möglich sein, rein theoretisch die 
Abhängigkeitsbeziehungen der Sprache von Störungen des Begriffs¬ 
feldes, jedenfalls nicht sie erschöpfend, zu behandeln. 

Es wird von vornherein anzunehmen sein, daß sowohl die 
Spontansprache sowie das Sprachverständnis durch 
eine Läsion des Begriffsfeldes beeinträchtigt werden; 
es ist nur die Frage, ob sie es immer in gleicher Weise werden. 

Die schwersten Störungen der Funktionen des Be¬ 
griffsfeldes, wie wir sie bei völlig dementen Kranken annehmen 
können, werden ebenso wie alle anderen psychischen Leistungen selbst¬ 
verständlich auch die Spontansprache und das Sprachverständnis auf 
das Schwerste beeinträchtigen. Gewöhnlich wird aber noch ein Best 
der Spontansprache erhalten bleiben; auch der dementeste Paralytiker, 
der kaum mehr ein Wort versteht, spricht noch — was er allerdings 
spricht, hat nur eine sehr entfernte Ähnlichkeit mit dem, was wir 
beim Gesunden als Spontansprache bezeichnen. Es besteht noch ein 
sogar ev. gesteigerter Antrieb zum Sprechen, der Inhalt der Sprache ist 
aber sehr dürftig, fast ausschließlich aus Worten gebildet, die rein sprach¬ 
lichen Eigenleistungen entsprechen, und für die nur in allerseltensten 
Fällen eine Beziehung zu psychischen Vorgängen überhaupt nachweisbar 
ist, die also nur im allergeringsten Maße ein Ausdrucksmittel innerer 
seelischer Erlebnisse darstellen. Sehr oft gehen sie überhaupt ohne 
eine Anregung vom Begriffsfeld, ohne irgendeinen Willensantrieb von 
seiten des Kranken vor sich und sind nur der Ausfluß eines Reiz¬ 
zustandes im Sprachapparat selbst. Wir wollen auf diese Sprach¬ 
störungen nicht näher eingehen; ebenso nicht auf die, die durch 
eigentliche psychische Erkrankungen erzeugt werden. Wir wollen 
vielmehr nur diejenigen Bilder ausführlicher behandeln, die sich durch 
Störungen der beiden wesentlichen Hauptfunktionen 
desBegriffsfeldes, die wir in einem früheren Kapitel besprochen 
haben, ergeben — der Funktion der Vorstellungs- und Be¬ 
griffsbildung und der Funktion der Zusammenordnung 
der Vorstellungen und Begriffe zur Einheit des ge¬ 
ordneten Gedankenganges. 
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Typus II der gemischten transkortikalen Aphasien: durch die 
erste Form der Schädigung des Begriffsfeldes. 

aa) Theoretische Erörterung. 

Welche Wirkung auf die Sprache wird es haben, 
wenn nur oder vielmehr wenn in besonderem Maße die 
Einheitsleistung der gedanklichen Ordnung beein¬ 
trächtigt ist, die Bildung der Vorstellungen und Begriffe an sich 
noch relativ erhalten ist? Es wird zu einem Symptomenkomplex 
kommen, bei dem die Spontansprache in weit höherem 
Maße gestört erscheint als das Sprachverständnis; und 
das aus verschiedenen Gründen: Das Verständnis als die einfachere 
Leistung erfordert keine so weitgehende Exaktheit im Ablauf der 
Erregungsvorgänge wie die Spontansprache; es wird also schon aus 
diesem Grunde weniger gestört sein. Eine Störung des Verständ¬ 
nisses wird überhaupt bei einzelnen Worten, entsprechend der ange¬ 
nommenen Intaktheit der Vorstellungen und Begriffe, kaum hervor¬ 
treten, sondern nur bei Sätzen. Die Schwere der Störung wird aber 
auch bei dieser gering erscheinen, weil, wie wir schon hervorhoben, 
es oft gar nicht notwendig ist, einen Satz, z. B. einen Auftrag in 
allen seinen Teilen völlig zu verstehen, um richtig darauf zu 
reagieren, d. h. aber den Eindruck zu erwecken, daß man ihn ver¬ 
standen hat. In je einfacherer Form die Fragen dem Kranken vor¬ 
gelegt werden, um so leichter wird er sie verstehen. Kompliziertere 
Satzbildungen werden gerade wegen der erschwerten Auffassung 
höherer psychischer Zusammenhänge das Verständnis beeinträchtigen 
und durch die Verwirrung, die sie erzeugen, das Verstehen auch ein¬ 
facher Worte, die einzeln sonst tadellos verstanden werden, ev. voll¬ 
ständig verhindern. Am besten wird immer die Identifizierung des 
einzelnen konkreten Wortes mit einem Gegenstand vonstatten gehen. 

Das Sprachverständnis wird also für einzelne Worte und 
kurze Sätzchen intakt und erst bei schwierigeren Konstruktionen ge¬ 
stört sein. 

Gegenüber dieser relativ geringfügigen Beeinträchtigung des 
Sprachverständnisses wird die Schädigung der Spontan¬ 
sprache besonders hervortreten, schon deshalb weil gerade 
für sie die Einheitsfunktion der Ordnung der Gedanken als Vorstufe 
des geordneten Sprechens von besonderer Wichtigkeit ist. Hinzu 
kommt, daß jeder Defekt in dieser Beziehung äußerlich sofort in Er¬ 
scheinung treten wird und dadurch die Störung besonders hoch¬ 
gradig erscheinen lassen wird. Von der gleichen Wirkung wird 
schließlich noch ein Moment sein, auf das besonders Pelz hingewiesen 
hat, daß nämlich „diese Art der Denkstörung auch eine quantitative 
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Hemmung des Sprechens, eine Herabsetzung der sprachlichen Pro¬ 
duktion überhaupt“ erzeugen wird. Ist namentlich das Urteilsver¬ 
mögen des Patienten noch leidlich intakt, so wird er aus rein psycho¬ 
logischen Gründen sich scheuen zu sprechen, und es wird so eine 
noch schwerere Störung der Spontansprache vorgetäuscht werden. 

Die Spontansprache wird vorwiegend Defekte der gram¬ 
matischen Ordnung aufweisen, während der Wortschatz reichlich 
sein wird. Sie wird auch, wenn die Störung nicht zu hochgradig ist. 
leidlich verständlich sein. 

Das Reihen sprechen sowie das Gegenstandbezeichnen werden, 
wenn nicht Komplikationen vorliegen, normal vonstatten gehen. 

Der Vorgang des Nachsprechens wird durch die vorliegende 
Störung nicht alteriert; es wird deshalb prompt nachgesprochen 
werden mit Verständnis und ohne Echolalie, da ja gewöhnlich 
(da es sich um leichtere AflFektionen des Begriffsfeldes handelt) noch 
Hemmungen erhalten sind. Das gilt aber nur für Worte und 
kurze Sätze. Längere Sätze werden allerdings fehlerhaft nach¬ 
gesprochen werden, weil ja zum Nachsprechen derselben das Be¬ 
halten notwendig ist, das wieder durch das Verstehen wesentlich be¬ 
günstigt wird, resp. durch das Nichtverstehen sehr wesentlich be¬ 
einträchtigt wird (vgl. hierzu bes. Pelz, S. 138). 

Ganz ähnlich wie das Verstehen sonst wird sich das Lese¬ 
verständnis verhalten. 

Das Lautlesen kann völlig intakt sein, wenn nicht etwa eine 
Läsion des zentralen Sprachfeldes Paralexie erzeugt, oder Läsionen 
der Form Vorstellungen, die natürlich bei Affektionen des Begriffs¬ 
feldes leicht sich finden werden, die Buchstabenauffassung beein¬ 
trächtigen. Letztere schädigen natürlich auch das Spontan¬ 
schreiben der Buchstaben. Durch eine Läsion der Form Vorstel¬ 
lungen wird dann auch das Kopieren beeinträchtigt, wenn es auch 
als die einfachere Funktion ev. besser vonstatten gehen wird als das 
Spontanschreiben. Ist das Buchstabenschreiben erhalten, so wird der 
Patient Worte, die er sprechen kann, auch schreiben können. Die 
Spontanschrift wird der Spontansprache, das Diktatschreiben etwa 
dem Nachsprechen parallel gehen, das Schreiben allerdings als 
die kompliziertere Funktion gewöhnlich mangelhafter als das 
Sprechen sein. 

Liegt eine gleichzeitige Läsion des zentralen Sprachfeldes vor. 
so wird die dadurch erzeugte Paragraphie nach bekannten Er¬ 
fahrungen stärker sein als die Paraphasie und Paralexie und eher 
als diese auftreten, so daß das Spontanschreiben auch dadurch be¬ 
sonders schwer geschädigt sein kann. 

Nicht selten werden sich weitere psychische Defekte als Ausfluß 
der Beeinträchtigung der übrigen Funktionen des Begriflsfeldes 
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finden. Die einfacheren Erkennungsvorgänge sind ungestört — das 
war ja die Voraussetzung — es besteht keine Seelenblindheit usw.; 
vielleicht aber finden sich gewisse apraktische Störungen, hier wieder 
die Spontanleistungen schwerer betroffen als die Nachahmungsvor- 
gänge. Die Allgemeinpsyche wird durch eine gewisse Reduktion auf¬ 
fallen, aber keine gröberen Defekte aufzuweisen brauchen, da die zu 
der uns beschäftigenden Form der Fnnktionsstörung führenden Lä¬ 
sionen relativ geringe sind. Die Störungen der Spontan¬ 
sprache werden dann sowesentlich im Krankheitsbilde 
dominieren, daßdieFälle als transkortikal-motorische 
Aphasie bezeichnet werden. 


bb) Klinische Charakteristik des II. Typus. 

Dieses theoretisch abgeleitete Krankheitsbild finden wir mehr 
oder weniger verwirklicht in den Beobachtungen von Pelz, Pick, 
Berg u. a. 

Der Fall von Pick I ist charakteristischerweise vom Autor als 
transkartikal-motorische Aphasie aufgefaßt, und auch Pelz stellt zu¬ 
nächst eine allgemeine Ähnlichkeit seines Falles mit dieser Aphasie- 
form fest. 

Die Störung der Spontansprache besteht im wesentlichen 
im Agrammatismus. Der Wortschatz ist dabei rel. groß, wenn er 
nicht, wie im Falle von Pelz, noch durch eine gleichzeitige am¬ 
nestische Störung reduziert ist. 

Als typisches Beispiel der Spontansprache sei eine Äußerung des 
BERo’schen Patienten wiedergegeben, die er auf die Frage „was tun 
Sie den Tag über?“ machte: „5 Uhr aufstehen, arbeiten, arbeiten, 
Braunschweig, Wolffenbüttel, Röcke, 2 Reihen gelbe Knöpfe, lange 
her, meine Frau 5 Uhr aufstehen, trinken Tasse Kaffee, Brötchen, 
Brötchen.“ 

Gelegentlich können einzelne kleine Sätzchen noch richtig kon¬ 
struiert sein, nur die Zusammenordnung zu einer größeren Kon¬ 
struktion ist beeinträchtigt, so z. B. bei der Patientin von Pelz. 

Charakteristisch für die Spon tan spräche dieses Typus 
ist, daß sie leidlich verständlich ist. Ist sie dies nicht, so liegt eine 
Komplikation vor, so z. B. beim PiCK’schen Patienten, bei dem eine 
gleichzeitig bestehende Psychose die Spontansprache inhaltlich stark 
färbte und oft sehr unverständlich machte, wie es z. B. folgende 
Äußerung des Patienten zeigt: 

„Ich habe zu Hause meinen ganzen Bedarf mit Watte und dann 
die Ohren überhaupt gereinigt und nur einzig allein nichts mehr als 
Boetze vor den zu deken und wieder von sich selbst abfallen und 
wenn Menschen Engel sind zu zwingen ... Mein Vertreter Dr. W ... 
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ich bin der ständige Vertreter von ihm in allen Einsichten ... wenn 
Sie wollen, bis rund um 2 Uhr, das ist nur ein Bevollmächtigter. Ich 
habe das Recht“ . . . 

Auch bei diesem Patienten finden sich aber einzelne ganz ver¬ 
ständliche Äußerungen wie z. B. „Ich bin gesund, wenn ich nur von 
hier fortkäme“. 

Die Spontansprache dieses Typus weicht so wesentlich von der 
bei der transkortikal-motorischen Aphasie von der Art des Rothmann- 
schen Falles ab, daß es zunächst gar nicht verständlich erscheint, daß 
man beide Formen der trankortikalen Aphasie als gleichartig be¬ 
trachten wollte. 

Von der Störung bei der Läsion der Beziehungsbahnen unter¬ 
scheidet sie sich vor allem durch den Wortreichtum und die relativ 
gute Verständlichkeit des Inhalts. 

Die Patienten sprechen oft wenig, wie z. B. die Patientin von 
Pelz, aus psychologischen Gründen, wie wir es vorher im Anschluß 
an Ausführungen von Pelz schon erwähnten. Leidet die Kritik, so 
sprechen sie, wie der Patient Pick’s, auch viel. 

Das Gegenstandbezeichnen ist relativ gut erhalten (Fall 
Pick und Berg) ev. durch eine gleichzeitige amnestische Aphasie be¬ 
einträchtigt (Fall Pelz). 

Das Reihensprechen ist gewöhnlich leidlich erhalten (Berg. 
Pelz). 

Der motorische Akt weist, wenn nicht Komplikationen, wie 
im Falle Bebg’s, vorliegen, keine Störung auf. Auch fehlt gewöhnlich 
die litterale Paraphasie oder ist nur geringen Grades. 

Das Nachsprechen ist auch für sprachlich schwerere Worte 
gut, nur können gewöhnlich nur wenige Worte hintereinander 
nachgesprochen werden (Pelz, Berg, Pick). Es besteht keine 
Echolalie. 

Das Sprachverständnis ist für Worte und einfachere Sätze 
korrekt, nur für schwierigere sprachliche Konstruktionen 
erschwert (Pelz, Berg). Es wird daun besser verstanden, wenn 
der Inhalt verteilt auf kleinere einzelne Sätze dargeboten wird (vgl. 
besonders Pelz). 

Das Lautlesen ist erhalten. 

Das Lese Verständnis richtet sich nach dem Sprachver¬ 
ständnis. 

Das Spontan sch reiben verhält sich wie die Spontansprache, 
nur ist sie gewöhnlich weit schwerer beeinträchtigt als diese, so daß 
die schriftlichen Äußerungen oft sehr unverständlich werden, wie z. B. 
folgendes Beispiel von Berg zeigt: „Lieber EheFrai! Da sind es 
bessert doch wohl j wenig aber Lieben in gesehen nun falschen im 
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schreiben. Waeren ihnen neuen nein da so gut gefahren nein ist ich 
ausgebildet... usw.“. Das Spontanschreiben im Falle von Pelz ist 
durch eine besondere Agraphie beeinträchtigt, ähnlich wohl im Falle 
von Pick. Es liegt nahe, daß derartige agraphische Defekte sich finden, 
da Läsionen des Begriffsfeldes häufig frühzeitig zu agraphischen Stö¬ 
rungen (Goldstein) führen. 

Paragraphie (wie im Falle Bebg’s) ist wieder als Folge einer 
gleichzeitigen Schädigung des zentralen Sprachfeldes aufzufassen; 
erst durch ihr Hinzukommen entstand wohl das so sehr schlechte 
Spontanschreiben. 

Das Diktatschreiben ist wesentlich besser wie das Spontan¬ 
schreiben, kann leidlich intakt sein, allerdings nur für Worte, während 
Sätze verstümmelt wiedergegeben werden, aus demselben Grunde, 
weshalb längere Sätze nicht verstanden und nicht nachgesprochen 
werden können. 

Das Kopieren ist intakt, wenn nicht Komplikationen vor¬ 
liegen. 

Häufig finden sich Störungen von seiten der Funktion des Be¬ 
griffsfeldes: Agnosien und Apraxien (Fall von Pick), Agraphie (Fall 
von Pelz), allgemeinpsychische Störungen, besonders Merkfähigkeits¬ 
störungen (Pelz, Bebg). Hervorzuheben ist jedoch, daß alle diese 
letzteren Defekte gewöhnlich nicht so ausgesprochen sind wie beim 
nächsten Typus. 


cc) Anatomische Erörterung. 

In anatomischer Beziehung handelt es sich entweder um diffuse 
leichtere Atrophien (Pick) oder um mehr lokale Erkrankungen, die 
leichte diffuse Schädigungen der ganzen Hirnfunktion setzen (Fall 
Pelz). Im ersten Falle sind es gewöhnliche progrediente Erkrankungen, 
im letzteren können sie natürlich in Genesung übergehen. 

III. Typus der gemischten transkortikalen Aphasien durch die 
zweite Form der Schädigung des Begriffsfeldes. 

aa) Theoretische Erörterung. 

Ein in mannigfacher Beziehung entgegengesetztes Bild wie das 
eben besprochene werden wir erwarten dürfen bei Defekten, die 
besonders die einfache Vorstellungsbildung und Be¬ 
griffsbildung schädigen. Hier wird gerade das Sprachver¬ 
ständnis besonders schwer beeinträchtigt erscheinen. 
Die einfachen Prüfungen auf dasselbe durch Aufforderung zur Identi¬ 
fizierung von gehörten Worten mit Gegenständen, zu bestimmten ein¬ 
fachen Handlungen werden eine hochgradige Störung des Wort- 
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Verständnisses ergeben. Der Kranke wird also bei der ge¬ 
wöhnlichen Examensprüfung fast worttaub erscheinen und. da das 
Nachsprechen erhalten ist, als transkortikal Worttauber aufgefaßt 
werden — nicht etwa weil ihm die Beziehungen zwischen Wort und 
Begriff fehlen, sondern weil die Begriffe selbst nicht intakt sind oder 
nicht so intakt, daß sie zum Erkennen genügen. Dabei ist zu berück¬ 
sichtigen, daß die Begriffsbildung ev. nicht nur durch die an sich 
vielleicht gar nicht so hochgradige Schädigung des Begriffsfeldes 
selbst, sondern durch den Ausfall sensorischer oder motorischer Kom¬ 
ponenten hervorgerufen oder wenigstens verstärkt sein kann. 

Diese Störung des Begriffsfeldes wird die Spontansprache 
nicht in so hohem Maße beeinträchtigen. Die Kranken 
werden beim Sprechen sich auf die Benutzung der erhaltenen Begriffe 
beschränken können, sie werden Umschreibungen gebrauchen und 
damit tatsächliche Defekte verdecken. So lange vor allem die Ord¬ 
nung der Gedanken leidlich intakt ist, wird die Sprache oft als 
relativ gut imponieren. Bei näherem Zusehen wird sie allerdings als 
inhaltlich sehr arm zu erkennen sein, viel Füllwerte enthalten; der 
Kranke wird sich viel in geläufigen Phrasen bewegen, die zu einem 
beträchtlichen Teil Eigenleistungen des Sprachfeldes darstellen, die 
ein derartiger Kranker, wenn das Sprachfeld an sich intakt ist, in 
weitem Maße ausnutzen wird. 

Die große Differenz zwischen scheinbar erhaltener Spontansprache 
und dem fast aufgehobenen Sprachverständnis wird besonders durch 
die Eigenart unserer Untersuchung, eben durch das Krankenexamen, 
vermehrt. Dieses verlangt vom Kranken, sich bei seinen Reaktionen 
genau an die vom Untersuchten gestellte einzelne Frage zu halten. 
Versteht er von dieser das Wesentliche nicht, so wird er nicht in der 
richtigen Weise darauf reagieren können; er erscheint sprachtaub. 
Diese Sprachtaubheit wird aber viel geringer sein, wenn man es dem 
Kranken ermöglicht nicht nur auf einem bestimmten Wege zum Ver¬ 
stehen zu gelangen, sondern ihm mehrere zur Auswahl gibt. Dann 
wird er, weil ein anderer Weg vielleicht gangbarer ist, viel eher noch 
zum Verständnis kommen. Deshalb werden derartige Kranke in der 
Unterhaltung weit mehr als beim Krankenexamen verstehen; die Viel¬ 
fältigkeit der Ausdrucksweise, die Möglichkeit durch den Zusammen¬ 
hang Anknüpfungspunkte zu finden, läßt, selbst wenn vieles nicht ver¬ 
standen wird, noch ein viel besseres Verstehen zustande kommen. Es 
liegt auf der Hand, daß die Prüfungsresultate im Examen als viel 
offensichtlichere mehr imponieren und deshalb den Eindruck einer 
viel hochgradigeren Sprachtaubheit erwecken werden, als 
wirklich vorliegt. 

Es wird sich also, was Spontansprache und Sprachverständnis 
betrifft, in mehrfacher Beziehung ein entgegengesetzte» 
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Bild wie beim vorigen Typus linden. Beim ersten: relativ 
gutes Verständnis für einzelne Worte, Verschlechterung bei Sätzen; 
beim zweiten: besonders schlechtes Verständnis für einzelne Worte, 
Verbesserung des Verstehens in Sätzen im Zusammenhang der Unter¬ 
haltung. Dadurch im ersteren eine Unterschätzung der tatsächlich 
vorliegenden Störung des Sprachverständnisses, im zweiten eine Über¬ 
schätzung. 

Die Spontansprache ist im ersten Falle schwerer gestört, be¬ 
sonders stark agrammatisch, inhaltlich aber hochwertiger, imponiert 
als noch schwerer gestört, als sie es wirklich ist; im zweiten ist sie 
besonders auch formal relativ gut, grammatisch leidlich richtig, 
inhaltlich aber minderwertig und imponiert als wesentlich geringer 
gestört als sie es wirklich ist. 

Werden dieFälleder ersten Form wegen der relativ 
geringeren Bewertung der Störung des Verständnisses 
als transkortikal-motorische Aphasien aufgefaßt, so 
imponieren die Fälle der zweiten wegen des Gegenteiles 
als transkortikal-sensorische Aphasien. 

Das Reihensprechen wird intakt sein, dagegen das Gegen¬ 
standbezeichnen, ganz abgesehen von einer etwa bestehenden 
amnestischen Aphasie, schwer gestört sein. 

Das Lautlesen kann erhalten sein, das Leseverständnis 
ist schwer gestört. 

Das Spontanschreiben kann ähnlich wie die Spontansprache 
sein, wenn nicht eine agraphische Störung hinzukommt. 

Das Diktatschreiben kann erhalten sein, aber ohne Ver¬ 
ständnis. Das Kopieren kann erhalten sein. 

Wegen des weit schwereren Defektes des Begriffsfeldes, den 
dieser Typus voraussetzt, werden andere psychische Defekte 
hier ganz besonders ausgesprochen auftreten: Asym- 
bolische und apraktische Störungen, allgemeine Herabsetzung aller 
psychischen Funktionen. Häufig wird, namentlich beim Sprachver¬ 
ständnis, ein großer Wechsel in der Güte der Leistungen zu be¬ 
obachten sein, weil eben die ganze Konstellation eine sehr große Rolle 
dabei spielt, ob eine Leistung zustande kommt oder nicht. 

bb) Klinische Charakteristik. 

Gewöhnlich wird auch die Einheitsfunktion der Ordnung der 
einzelnen Vorstellungen zur Einheit des Gedankens, als die kompli¬ 
ziertere Leistung des Begriffsfeldes, mit ergriffen sein; wir werden 
dann die als Charakteristica des II. Typus angeführten Störungen 
gleichfalls erwarten dürfen. Immerhin gibt es jedoch Fälle, in denen 
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wesentlich die Störungen vom III. Typus sich finden. Dazu gehört 
z. B. der Fall Heilbbonner’s. 

Die Spontansprache ist geläufig, in wohl koordinierten Sätzen, 
aber mit reduziertem Wortschatz, oft in konventionellen Phrasen. 
Bei genauerem Hinhorchen ergibt sich, daß die Reden der Patientin 
zum größeren Teile so gut wie inhaltlos sind. Mangel an Bezeich¬ 
nungen für konkrete Dinge. 

Gegenstandbezeichnen: Hochgradig beeinträchtigt, gelingt 
manchmal, wenn die Eindrücke in gewohnter Kombination statthaben: 
dann finden sich Umschreibungen. 

Reihensprechen: Ist leidlich erhalten. 

Nachsprechen: Ganz korrekt, teilweise mit Verständnis. 

Sprachverständnis: Bei spezieller Prüfung fehlt es. Das 
Zeigen genannter Gegenstände ist aufgehoben, einfache Aufforderungen 
werden nicht befolgt. 

Im Zusammenhang der Rede wird mancherlei so weit verstanden, 
daß die Antworten inhaltlich einigermaßen an die Frage anschließen. 

Das Lesen ist bei Heilbronner’s Patientin hochgradig reduziert. 
Es besteht wohl ein Defekt der Erfassung der Buchstabenformen. 

Das Spontan schreiben ist auf fast sinnlose Häkchen reduziert 
durch eine agraphische Störung, die sich auch in dem Fehlen des 
Diktatschreibens und Kopierens kundgibt. Die Störung des 
Schreibens muß aber wohl nicht so hochgradig sein. 

Es bestehen schwere allgemein-psychische Defekte, Desorientierung. 
Konfabulation, totaler Verlust der Merkfähigkeit, asymbolische und 
apraktische Störungen. 


cc) Anatomische Betrachtung. 

Es kommen hier besonders schwere diffuse Hirnatrophien in 
Betracht. 

Der Unterschied im klinischen Bilde bei den Läsionen des Be¬ 
griffsfeldes der ersten und zweiten Form ist ein recht charakteristi¬ 
scher. Ein Vergleich der Befunde bei den Fällen Berg, Pelz einer¬ 
seits, Heilbronner andererseits, die ich in der folgenden Tabelle kurz 
wiedergebe, wird dies am besten illustrieren. 
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Pelz 

Berg 

Heilbronner 

Spontan¬ 

sprache 

schwer gestört, 
Wortarmnt. 
Agrammatismus, 
doch inhaltlich leid¬ 
lich verständlich 

schwer gestört, ohne 
Grammatik, verbale 
Paraphasie z. T. in¬ 
haltlich leidlich ver¬ 
ständlich z.T. nicht, 
abschweifend 

in wohl koordinierten Sät¬ 
zen,reduzierter Wortschatz, 
oft konventionelle Phrasen, 
so gut wie inhaltlos, viel 
Flickworte 

Sprachver¬ 

ständnis 

für Worte, knrze 
Sätze erhalten, für 
etwas längere Sätze 
schwer gestört. In 
der Unterhaltung 
weit schwerer ge¬ 
stört als bei der 
gewöhnlichen 
Examensprüfung 

erhalten für Worte 
und ganz einfache 
Sätze, aber erheblich 
gestört, sobald man 
zu ihm in längerem 
geordnetem Satzbau 
spricht, teilweise 
Wiederholung der 
Worte mit nachfol¬ 
gendem Verstehen 

bei spezieller Prüfung 
schien es ganz zu fehlen. 
Im Zusammenhang der 
Rede versteht sie viel mehr; 
so viel, daß ihre Antworten 
inhaltlich einigermaßen an 
die Frage anschließen. Ein¬ 
fache Aufforderungen nicht 
befolgt 

Nach- 

sprechen 

Worte intakt, 
längere Sätze oder 
größere Wortgefüge 
gestört. 

Keine Echolalie 

intakt für einfache 
Worte, auch längere. 
Sätze schwer gestört 
nur wortweise, ohne 
jedes Verständnis 

leidlich korrekt 

Gegen¬ 

stand¬ 

bezeichnen 

teilweise erhalten 

erhalten 

gewöhnlich so gut wie auf¬ 
gehoben; nur gelegentlich, 
wenn die Eindrücke in ge¬ 
wohnten Kombinationen 
geboten wurden, Umschrei¬ 
bungen 

Reihen¬ 

sprechen 

zum größten Teil 
erhalten 

zum Teil erhalten 

teilweise erhalten 

Lesen 

Lautlesen gut er¬ 
halten, bis auf län¬ 
gere Worte 

völlig intakt 

hochgradig reduziert, doch 
gelegentlich einzelne Worte 
verstanden 

Lese Ver¬ 
ständnis 

ähnlich dem Sprach¬ 
verständnis 

Worte mit Verständ¬ 
nis, für Sätze auf¬ 
gehoben 

i 

Schreiben 

Spontan 

erhalten für einzelne 
Worte, Brief gelingt 
nicht. Apraktische 
Agraphie 

entspricht der Spon¬ 
tansprache, nur stär¬ 
kere litterale Para¬ 
phasie 

stark reduziert, sinnlose 
Haken 

Diktat 

einzelnes richtig 

ziemlich korrekt für 
Worte. Sätze Wort 
für Wort ohne Ver¬ 
ständnis 


Kopieren 

im ganzen prompt, 
nur lateinische 
Druckbuchstaben 
mangelhaft 

vollkommen intakt 

aufgehoben 
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Pelz 

Berg 

Heilbronner 


Dyspraxie. 
Störung der 
Merkfähigkeit 

Störung der Merk¬ 
fähigkeit,sonst keine 
wesentlichen 
Defekte 

Desorientierung. Konfabu¬ 
lation. totaler Verlast der 
Merkfähigkeit, Asymbolie, 
doch wechselnd je nach dem 
Umstaude wie die Gegen¬ 
stände , geboten werden. 
Relativ gutes Verständnis 
für komplizierte Situa¬ 
tionen, die sich doch offen¬ 
bar aus den einzelnen, 
scheinbar unverständlichen 
Partialeindrücken zusam¬ 
mensetzen. 




Ausgesprochene Schwan¬ 
kungen, nicht durch Er¬ 
müdung bedingt. DieWahr- 
scheinlichkeit einer richti¬ 
gen Reaktion auf äußere 
Reize wächst, aus je zahl¬ 
reicheren Partialreizen in 
gewohnter Zusammenstel¬ 
lung sich der Reiz zu¬ 
sammensetzt. 


Gewöhnlich werden beide Typen der Schädigung des Begriffsfeldes 
sich zusammenfinden, die eine mehr oder weniger ausgesprochen als 
die andere, was zu sehr verschiedenartigen Symptomenbildern führt. 
Diese werden noch vielgestaltiger dadurch werden, daß sich Störungen 
anderer Apparate hinzugesellen. 

So kann neben dem hinteren Abschnitte des Begriffsfeldes auch 
der vordere ergriffen sein. Dann treten die Intentionsstörungen hinzu; 
vor allem kommt es zur Echolaiie. Das findet sich z. B. in den 
Fällen von Stransky und Liepmann. 


c) Die schweren Formen gemischter transkortikaler Aphasien 
und die Bedeutung der kombinierten Schädigungen. 

Diese Kombinationen liefern schließlich die Grundlage für die 
Ausbildung jener Bilder, die sich vor den bisher erwähnten durch die 
Hochgradigkeit der Störung des Sprachverständnisses sowie der 
Spontansprache auszeichnen, so daß man von einer Aufhebung der 
Funktionen sprechen kann, wie z. B. im Falle Heubneb’s. 

Derartige schwere Störungen können weder durch Läsion des 
Begriffsfeldes noch des Beziehungsapparates allein Zustandekommen. 
Die Schädigung des Begriffsfeldes müßte dazu eine so hochgradige 
sein, daß sicher daneben auch sehr schwere andere psychische 
Störungen sich fanden. Es würde also nicht zu so relativ isolierten 
Sprachstörungen kommen wie in dem erwähnten Falle Heubner’s. 
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Ebensowenig dürfte eine Unterbrechung der Assoziationsbahnen 
zwischen Sprachfeld und Begriffsfeld allein zu einem solchen Resultat 
führen. Die Unterbrechung müßte eine sehr hochgradige sein, und 
ein dies bewirkender Herd ist schon wegen der Ausdehnung des frag¬ 
lichen Areals und der Fülle der Assoziationsfasern schwer denkbar, 
ohne daß gleichzeitig eine Mitschädigung des Sprachfeldes oder des 
Begriffsfeldes selbst stattfände. 

Derartige kombinierte Schädigungen verschiedener Gebiete sind 
es auch tatsächlich, die den schweren Störungen zugrunde liegen. 

Eine nur relativ leichte Störung im Begriffsfeld, 
die die übrigen psychischen Funktionen leidlich intakt läßt, kom¬ 
biniert mit einer auch nur teilweisen Unterbrechung 
der Assoziationsbahnen zwischen Begriffsfeld und 
Sprachfeld (die ihrerseits genug Fasern erhalten bleiben läßt, daß 
z. B. das sinnlose Lesen oder Diktatschreiben erhalten bleibt) und 
ev. mit einer teilweisen Läsion des Sprachfeldes selbst 
besonders etwa des motorischen oder des sensorischen 
Feldes (die an sich nicht groß genug zu sein brauchen, um die ein¬ 
fache Sprachfunktion zu beeinträchtigen) — diese Kombinationen 
können in hochgradiger Weise sowohl die Spontan¬ 
sprache wie das Wortverständnis schädigen, und nur 
eine solche oder ähnliche Kombinationen können dies 
allein. 

Vorhin sahen wir schon, daß besonders eine gleichzeitige Affek¬ 
tion des sensorischen Sprachfeldes zu völliger Aufhebung des Ver¬ 
ständnisses führen kann, und diese Kombination ist relativ häufig, 
weil die Herde, die das Begriffsfeld resp. dessen Assoziationsbahnen 
mit dem Sprachfeld zu schädigen geeignet sind, wegen ihrer Lage (in 
der Gegend des Gyrus temporalis, supramarginalis, angularis, parie- 
talis), besonders leicht auch das sensorische Sprachfeld mitschädigen 
werden, wenigstens seine Funktion herabsetzen. Daher die relative 
Häufigkeit hochgradiger Störungen des Verständnisses bei transkorti¬ 
kalen Aphasien. Das motorische Sprachfeld wird wegen seiner ent¬ 
fernteren Lage gewöhnlich weniger betroffen sein, also die trans¬ 
kortikal-motorische Schädigung relativ seltener sein und nur sich 
finden, wenn etwa noch weitere Herde vorhanden sind, wie in dem 
Fall Heubner’s, wo ein besonderer Herd in der BnoKA’schen Gegend 
vorhanden war, der an sich gewiß zu klein war, die motorische 
Sprache schwer zu schädigen, aber wohl dazu beigetragen hat, die 
Spontansprache ganz aufzuheben. 

Die schwereren Formen der Aufhebung, sei es des 
Sprachverständnisses, sei es der Spontansprache bei 
erhaltenem Nachsprechen werden also — um es nochmals 
zu betonen — durch Kombination verschiedener Defekte 
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Zustandekommen. Diese Kombinationen spielen überhaupt bei den 
transkortikalen Aphasien eine hervorragende Rolle. Besonders v. Mona¬ 
kow hat ja schon immer darauf hingewiesen, daß die gleichen Herde 
ganz verschiedene Störungen machen können, wenn noch andere Herde 
hinzukommen. Ich habe nun versucht, diese mehr allgemein gehaltene 
Anschauung zu präzisieren und festzustellen, welche Kombinationen 
von Herden resp. von Läsionen bestimmter Apparate, den verschie¬ 
denen klinischen Bildern transkortikaler Störungen zugrunde liegen. 
Ich glaube keineswegs, daß ich diese Kombinationen erschöpft habe. 
Sie sind wahrscheinlich weit vielfältiger und erst, wenn wir sie alle 
werden begreifen gelernt haben, werden wir in die Vielgestaltigkeit 
der aphasischen Störungen einzudringen vermögen. Ganz allgemein 
gilt der Satz: mehrere Herde, die Störung mehrerer Hirn¬ 
apparate bewirken, brauchen keineswegs nur Störungen 
zu machen, die sichdurch einfache A ddition der Einzel¬ 
defekte ergeben, sondern sie können zu ganz anderen 
von den Einzeldefekten qualitativ verschiedenen Aus¬ 
fällen führen. Es entspricht dies derTatsache, daß die 
komplizierteren psychischen Funktionen ja keines¬ 
wegs einfache Additionsprodukte der einfacheren 
Funktion sind, sondern qualitativ von ihnen verschie¬ 
dene Verarbeitungsprodukte derselben zu neuen ein¬ 
heitlichen Leistungen. Erst eine weitgehende Berück¬ 
sichtigung dieser fundamentalen bisher meist allzu¬ 
wenig beachteten Eigentümlichkeit wird uns ein Ver¬ 
ständnis für alle aphasischen Erscheinungen bringen. 


4. Zusammenfassung. 

Wir haben folgende Entstehungsweisen transkortikaler Symptom- 
bilder zu unterscheiden. 

I. Völlige oder fast völlige Aufhebung derSpontan- 
sprache und des Sprachverständnisses 

1. mitsch weren psychischen Defekten, bei schwersten 
Läsionen des Begriffsfeldes (gewöhnlich ein Rest sinnlosen 
Sprechens erhalten); 

2. ohne schwere psychische Defekte 

a) bei Kombinationen einer relativ leichten Läsion des sen¬ 
sorischen und motorischen Sprachfeldes mit einer relativ 
leichten Läsion des Begriffsfeldes oder des Überleitungs¬ 
apparates zwischen Sprachfeld und Begriffsfeld. 

b) Bei Zerstörung des linksseitigen Sprachapparates und 
Eintritt des rechtsseitigen für die Funktion des Nach¬ 
sprechens. 
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II. Schwere Störung der Spontansprache bei relativ 
gut erhaltenem Sprachverständnis. 

1. Bei der „ersten Form“ der Schädigung des Begriffsfeldes. 

2. Bei Kombination einer relativ leichten Läsion des Begriffs¬ 
feldes, resp. des Überleitungsapparates mit 

a) einer relativ leichten Läsion des motorischen Sprachfeldes; 

b) einer relativ leichten Läsion der präfrontalen Hirn¬ 
region. 

III. Besonders schwere Störung des Sprachverständ¬ 
nisses bei relativ gut erhaltener Spontansprache 

1. bei der „zweiten Form“ der Schädigung des Begriffsfeldes; 

2. bei relativ leichter Läsion des Begriffsfeldes, resp. des Über¬ 
leitungsapparates in Kombination mit einer relativ leichten 
des akustischen Perzeptionsfeldes. 

IV. Schwere Störung der Spontansprache bei in¬ 
taktem Sprachverständnis. 

1. Bei partieller Läsion des motorischen Sprachfeldes. 

2. Bei Schädigung der Intention 

a) Bei Läsion der präfontalen Hirnregion ohne Schädigung 
des motorischen Sprachfeldes. Gleichzeitige Beeinträch¬ 
tigung der Intention der anderen Körperbewegungen. 

b) Bei Kombination der Läsion der präfrontalen Beziehungen 
zum Sprachfeld mit relativ geringfügiger Schädigung 
des motorischen Sprachfeldes — ohne Beeinträchtigung 
der Intention der übrigen Körperbewegungen. 

V. Schwere Störung des Sprachverständnisses bei 
intakter Spontansprache. 

Bei vollständiger Zerstörung des linksseitigen Perzeptions¬ 
feldes und der Beziehungen des rechtsseitigen Perzeptions¬ 
feldes zum intakten linksseitigen zentralen Sprachfelde und 
Eintritt des rechtsseitigen Sprachfeldes für das Nachsprechen. 


111 . 

Unsere vorstehenden Resultate sollen uns die Mittel liefern 
die tatsächlich beobachteten Fälle transkortikaler Aphasien zu er¬ 
klären. Sie sollen hier aber gleichzeitig ihre Feuerprobe durchmachen 
insofern, als sie ihre Richtigkeit dadurch erweisen sollen, daß sie uns 
wirklich die dazu nötigen Grundlagen liefern und daß sie mit den 
tatsächlichen Beobachtungen nicht in Widerspruch stehen. Hierzu 
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ist aber unbedingt notwendig, daß wir die Fälle einzeln in 
allen Einzelheiten betrachten. Das wieder erfordert eine relativ 
detaillierte Wiedergabe der Krankengeschichten. Der Leser möge 
sich deshalb nicht wundern, wenn er hier Krankengeschichten 
der Literatur weit ausführlicher wiedergegeben findet, als es sonst 
üblich ist. Eine summarische Wiedergabe wäre absolut nutzlos. 
Ich habe ein Äquivalent für die große Mühe, die ich mit der 
Wiedergabe hatte, und auch für den Platzverbrauch, den sie er¬ 
fordert, dadurch zu schaffen versucht, daß ich die Befunde, die in den 
Krankengeschichten mehr historisch wiedergegeben sind, in eine mehr 
systematische Ordnung bringe, die eine leichtere Übersicht ermöglicht. 
Selbstverständlich habe ich die zeitliche Aufeinanderfolge der Sym¬ 
ptome, wo sie von Bedeutung für den Fall ist, ebenfalls wieder¬ 
gegeben und habe vor allem wesentliche Teile der Protokolle detail¬ 
liert abgedruckt. Ich hoffe, daß ich dadurch das Material nicht nur 
für mich, sondern auch für andere leichter benutzbar gemacht habe. 

Ich will bei der Besprechung nicht völlig wahllos Vorgehen, 
sondern die Fälle nach den verschiedenen Typen ordnen, die wir 
vorher haben unterscheiden können. Wir werden dann bei jedem 
einzelnen Falle die Anschauung des Autors besprechen und daran 
anknüpfend unsere eigene Auffassung zu beweisen versuchen. Bei 
dem großen Umfang des Materiales kann mir natürlich sehr leicht 
der eine oder der andere Fall entgangen sein, namentlich mag dies 
bei der ausländischen Literatur geschehen sein, die mir nicht immer 
zugänglich war. Ich hoffe jedoch nichts Wesentliches übersehen 
zu haben. 

Fassen wir zunächst die Fälle ins Auge, bei denen das Bild 
der transkortikal-motorischen Aphasie vorliegt. 

Über die älteren immer wieder zitierten Fälle können wir uns 
relativ kurz fassen. Sie sind von Pick und neuerdings von Rothmaxn 
einer eingehenden Kritik unterzogen worden, die ergeben hat, daß 
ihre Verwertbarkeit für unsere Frage eine recht geringe ist. Aller¬ 
dings möchte ich darin nicht so weit gehen wie Rothmaxn. Da es 
sich für ihn darum handelte festzustellen, ob das Krankheitsbild der 
transkortikal-motorischen Aphasie von Lichtheim in den Fällen ver¬ 
wirklicht wird, so glaubte er so gut wie alle bisherigen Beobachtungen 
zurückweisen zu müssen. Dieser Nachweis scheint mir nun keines¬ 
wegs wesentlich zur Klärung der Frage der transkortikal-motorischen 
Aphasien. Es dürfte wohl z. B. kaum von besonderer Bedeutung sein, 
ob die Fälle absolut rein sind oder etwa durch weitere Störungen 
kompliziert sind, wenn sich nur nachweisen läßt, daß diese Kom¬ 
plikationen neben der transkortikalen Störung bestehen. Es scheint 
mir weiter nicht angängig überhaupt von dieser besonderen Form 
transkortikal-motorischer Aphasie auszugehen, deren Existenzberech- 
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tigung ja erst zu erweisen ist, sondern notwendig überhaupt fest- 
zustellen, ob das Hauptsymptom der transkortikal-motoriscben Aphasie, 
die fehlende Spontansprache bei erhaltenem Nachsprechen, in den ein¬ 
zelnen Fällen vorliegt und wie es in Beziehung zum gesamten übrigen 
Befunde steht. Sicherlich wird man Rothmann beistimmen können, 
wenn er von den vor Lichtheim veröffentlichten Fällen alle bis auf 
den Fall von Farge verwirft, schon deshalb, weil es sich um viel zu 
ungenaue Beobachtungen handelt. Als Paradigmata sind sie nicht zu 
benutzen und auch nicht, um eine der strittigen Fragen in der Lehre 
von der transkortikal-motorischen Aphasie zu entscheiden. Sie würden 
am besten ganz aus der Diskussion gelassen. Aus historischen Gründen 
will ich versuchen, sie in den einzelnen Gruppen unterzubringen. 


Es sind eingehend folgende Fälle besprochen: 


als Typus I 
Fall von Farge 

Wernicke 
Lichtheim 
Bonhoeffer 
Quensel (Fall II) 


als Typus II 
Fall von Heilbbonner 
Liebscher 
Förster 

Qüensel (Fall I) 

Rothmann 

Moutjeb 

Noethe 

Strohmeyer 

Goldstein 


Der von Pick als transkortikal-motorische Aphasie beschriebene 
Fall gehört nicht hierzu und wird später erwähnt. 

Wir besprechen nun zunächst die Fälle, bei denen die trans- 
kortikal-motorische Aphasie vom I. Typus vorliegt. 


A. Fälle von transkortikal-motorischer Aphasie vom Typus I. 

Farge, Gaz. hebdomedaire 1864. Ref. bei Rothmann. 

F. Chaslon, ein 61 jährig. Weber blieb nach einem erlittenen apoplektischen 
Insult fast 2 Tage lang im Koma, war darnach einige Zeit verwirrt. Es fand 
sich dann eine rechtseitige Hemiplegie. 5 Tage später schon mehr bei Bewußt¬ 
sein, versteht die an ihn gerichteten Fragen nqd beantwortet dieselben jedesmal 
mit „Ah! si... ah! oni“. 2 Tage später äußert er dieselben Laute mehr spontan. 
Wird er leicht gestochen oder gekniffen, so sagt er regelmäßig „Ah! bon sens de 
Dien!" Die Bewegungen der linken Extremitäten, der Lippen nnd der Zunge werden 
richtig ansgeftthrt. 

Nachsprechen: Einige Tage später versucht er gewisse Worte, z. B. tisse- 
rand, nxüdecin, oder bonjonr, die ihm immer wieder vom Arzt vorgesprochen werden, 
anf Verlangen zn wiederholen. Manchmal gelingt es ihm anch, oft läßt er aber eine 
Silbe aus nnd ersetzt noch häufig das verlangte Wort durch „A si... Ah! bon sens 
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de Dien“. Am 18. 6. ist die Intelligenz klarer, die Hemiplegie geht zurück. Stellt 
man an ihn leichte Fragen, so beantwortet er sie richtig mit Ah oui bzw. Ah si — 
und mit Ah non. So wie er unruhig wird oder Schmerz empfindet, ruft er Ah! bon 
sens de Dien! Sein Wortschatz ist indes größer geworden, und er kann, wenn man 
ihn dazu zwingt, Worte und sogar Sätze wiederholen, z. B. Arzt: Charlon dites—moi 
bonjonr monseur. Pat.: Charlon . . . dites moi... Arzt: Ditesmoi, bonjour mon- 
sieur. Pat.: ... moi. .. bonjour ... mo . .. Nachdem er dies vier*, fünfmal wieder¬ 
holt hat, spricht er: bonjour monsieur aus, fügt aber vor und nach den Satz Ah! 
si—Ah oui hinzu, und wenn man darauf besteht, er solle es nicht tun, so antwortet 
er nur: Ah! bon sens de Dien. Er spricht mit normaler Stimme, wenn auch 
etwas schwerfällig. 3 Wochen nach dem Insult leichter Husten, Oppression. Pat. 
antwortet schlecht und seltener, er will kaum etwas nachsprechen. 23 Tage nach 
der Apoplexie Tod an Pneumonie. 

Sektionsbefund: ein Erweiterungsherd von der Größe eines kleinen 
Eies im Mark unterhalb der 3. linken Stirn windung, der sich nach oben 
hin zum Niveau des Daches des Seitenventrikels erstreckte, bei geringer Mitbeteili¬ 
gung oberflächlicher Abschnitte des Thalamus optikus. Die sorgfältige makro- und 
mikroskopische Untersuchung der dritten Stirnwindung zeigte einen 
normalen Befund. 

Klinisch tritt hier deutlich das relativ gute Nachsprechen bei 
stark reduzierter Spontansprache, die überhaupt auf ganz wenige 
Worte beschränkt ist, hervor. Doch ist zunächst auch das Nach¬ 
sprechen noch mangelhaft mit Auslassungen usw. 

Am wahrscheinlichsten ist dieser nicht genügend ausführlich mit¬ 
geteilte Fall dem ersten Typus zuzuteilen. 

Lichtheim, Über Aphasie, Seite 223. 

Arzt der nach Sturz vom Wagen bewußtlos war und eine Quetschung der rechteu 
Seite erlitt. Schwäche des rechten Armes und Beines? 

Nach 8 Tagen Schwäche des rechten Beines, Spontansprache beschrankt auf ja 
und nein, die richtig verwendet wurde. Allmählich mehr, zum Teil in verstümmelter 
Form. Zu einer Zeit, wo der Wortschatz noch sehr gering war, wurde 
alles fehlerfrei nachgesprochen und laut und mit Verständnis vor¬ 
gelesen. Spontanschreiben wollte er zunächst gar nicht, sehr bald lernte er Diktat- 
schreiben und kopieren. Diese Angaben stammen von der Frau. Erste Unter¬ 
suchung 6 Wochen nach der Verletzung. Geringe Schwäche des rechten 
Facialis, leichte Schwäche des rechten Beines, rechter Arm o. B. Sensibilität o. B. 
Spontansprache: spricht wenig und zögernd, von Zeit zu Zeit stockt er, 
weil ihm eine Wendung fehlt und sucht sich durch Zeichen zu verständigen, hat 
dabei einen reichlichen Wortschatz. Das Benennen von Gegenständen 
ist besonders gestört. Er kann auch die Silbenzahl der ihm fehlenden Worte nicht 
angebeu. Das Sprachverständnis ist intakt. Das Nachsprechen ist für 
Worte und kurze Sätze intakt, für längere nicht korrekt. Patient vergißt auch 
sofort, was er nachgesprochen hat. Das Laut lesen ist fließend und besser als das 
Sprechen, mit Verständnis. Die s p o n t a n e S c h r i f t ist hochgradig gestört. Patient 
schreibt verstümmelte sinnlose Worte. Gegenstände können auch schriftlich nicht be¬ 
zeichnet werden. Das Diktatschreiben ist fließend und fehlerlos, ebenso das Kopieren. 

Die Intelligenz ist intakt. 

Ein Monat später weitere Besserung. In der fließenden Rede kaum ein Stocken. 
Auch das Benennen ist besser. Auch das Schreiben, wenn es auch noch am schwersten 
gestört ist, so ist es doch leserlich. 
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Lichtheim faßt den Fall als transkortikal-motorische Aphasie 
als Folge der Unterbrechung der Bahn B—M auf. Es handelt sich 
wohl hier vorwiegend um eine Rückbildung einer anfangs 
schwereren Schädigung des BnocA’schen Feldes selbst, 
ähnlich wie in den BoNHÖFFEn’schen Fällen. Diese kombiniert sich 
mit einer amnestischen Aphasie. 

Webnicke, Fall VII. 

ßOjäbriger Tagarbeiter. Anfall mit Tanmlicbkeit nnd Sprachlosigkeit, Rechts¬ 
seitige Lähmung. Kurz darauf 24 Stunden soporös. 

Untersuchung 8 Tage später. Bei voller Besinnung. Rechtsseitige Hemiparese. 

Psychisch stumpf und teilnahmslos, er findet sich in der Krankenstube schlecht 
zurecht, kann sich den Abort nicht merken, verwechselt Gegenstände. Läßt seinen 
Urin z. B. in das nebenstehende Wasserglas und erst, als dieses nicht ausreicht, in 
das Uringlas. 

Sprache: Spontan spricht er gar nicht. Auf Fragen nur ja und nein und 
ganz unverständliche Lautgebilde, in denen einige Artikulation zu erkennen ist. 

Nachsprechen: alles richtig, mit einiger Anarthrie, aber in den Vokalen 
und im Tonfalle der Silben deutlich erkennbar. Bei näherer Prüfung zeigt sich, daß 
ihm die Konsonanten c, d, t, z und das k Schwierigkeiten machen. 

Sprachverständnis: er versteht alle einfacheren seinem Gesichtskreise Rech¬ 
nung tragenden Mitteilungen, antwortet richtig ja und nein und führt jeden Auf¬ 
trag aus. 

Schreiben: Namen richtig. Auch beim Kopieren schreibt er fast nur seinen 
Namen oder Buchstaben aus demselben, Zahlen schreibt er besser. 

Lesen: einzelne Zahlen richtig. Buchstaben einzelne richtig. 

Ermüdet leicht, perseveriert viel. 

Nach Wehnickk’s Auffassung handelt es sich um eine Erweichung, die das Ge¬ 
biet der ersten Urwindung und die Insel intakt gelassen hat, da der ganze Reflex¬ 
bogen aa! erhalten ist. Dagegen sind die Faserzüge zwischen Begriff und motorischem 
Sprachfeld durchbrochen, denn der Begriff vermag nicht mehr die Sprachbewegungs- 
vorstellung zu innervieren: Es ist ein größerer Erweichungsherd anzunehmen, 
welcher einen Teil des Linsenkernes zerstört hat und sich in das Marklager der 
linken Hemisphäre oberhalb des Seitenventrikels hinein erstreckt. Die Störungen 
beim Schreiben und Lesen dürften hei der mangelhaften Bildung des Kranken wenig 
verwertbar sein. 

Soweit ein Urteil nach der kurzen Wiedergabe des Befundes 
möglich ist, handelt es sich wahrscheinlich um eine Schädigung des 
motorischen Sprachfeld es selbst; dafür sprechen schon die Störungen 
in der Aussprache einzelner Buchstaben, überhaupt die motorische 
Erschwerung. Auch das Fehlen einer Reaktivsprache ist wohl in 
diesem Sinne zu verwerten. Wahrscheinlich ist aber die Intention 
auch beeinträchtigt. Die Schreibstörung ist wohl der Sprachstörung 
gleich zu bewerten. Es liegt eine Schädigung der motorischen Merk¬ 
systeme im Handzentrum vor, die nur noch fast allein die Produktion 
des viel geübten Namenszuges ermöglicht. Im übrigen ist der Fall 
durch psychische Defekte kompliziert, die darauf hinweisen, daß auch 
das Begriffsfeld geschädigt ist. 

Ergebnisse der Neurologie und Psychiatrie. II 85 
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Kubt Goldstbin. 


Bonhoeffee : Zur Kenntnis der Rückbildung motorischer Aphasien. 

Fall I: 56 jähriger Mann. Die Muttersprache ist polnisch, doch hat er gut 
deutsch gelernt. Deutsch lesen und schreiben hat er erst später gelernt. Er schrieb 
sehr fehlerhaft und mit polnischen Beimengungen, das Lesen geht wesentlich besser. 
1870 Kopfverletzung durch einen Granatsplitter, Narbe auf dem linken Parietalhein. 
Im Zusammenhang mit der Kopfverletzung Charakterveränderung, ferner deutlich 
epileptische Züge zunächst ohne eigentlichen Krampfanfall, später eine eigenartige 
periodische Psychose, die mit vollständiger Desorientierung und katatonischen Sym¬ 
ptomen einherging. Im Jahre 1900 — also 30 Jahre danach — bestand eine nicht 
komplette rechtsseitige zentrale Facialislähmung. Im übrigen neurologisch nicht# 
Besonderes, Sprache vor allen Dingen in jeder Beziehung intakt. Der periodische 
Charakter der Psychose, einzelne kurzdauernde, früher in Erscheinuug getretene 
epileptische Zustände, Anfälle von Kopfschmerzen, plötzliche Parästhesien, die zen¬ 
trale Facialisparese auf der entsprechenden Seite machten den Zusammenhang mit 
der Schädeldepression wahrscheinlich, deshalb Operation der Narbe. Die Besichtigung 
des Gehirns ergibt keinen besonderen Befund. Es wird dadurch, daß der Knochen¬ 
lappen nicht ganz in das alte Niveau zurückgedrückt wird, versucht, eine geringe 
Vergrößerung der Schädelkapazität zu erzielen. Einen Tag nach der Operation ist 
der Pat. psychisch klarer, die katatonischen Symptome sind geschwunden. Der 
Kranke ist aber völlig unfähig, sich sprachlich auszudrücken. Die rechtsseitige 
Facialisparese ist stärker. Die rechte Hand ist schwach. In der Nacht darauf zahl¬ 
reiche Krampfanfälle von halbseitigem kortikalen Typus. In den nächsten Tagen 
sehr vielfache Anfälle. 5 Tage nach der Operation: Anfälle haben aufgehört. 
Keine Allgemeinerscheinungen. Sprachlos wie bisher, kann nur tatata sagen. 
Die Lähmung der rechten Hand geht rasch zurück. — Er versteht Einfaches 
gut, befolgt einfache Aufträge mit einer einzigen Ausnahme durchweg richtig. Bei 
längeren Sätzen versagt das Verständnis. 

In den nächsten Tagen Spontansprache wie vorher, auch Nachsprechen auf¬ 
gehoben. Nur ja wird als j—a nachgesprochen. Bei Versuchen zu sprechen aller¬ 
hand grimassiereude Bewegungen. Schreiben unmöglich. ( Leseverständnis fehlt. 

10 Tage nach der Operation: Spontansprache wie bisher. Nachsprechen deutlich 
besser. Es werden einzelne Worte richtig, wenn auch abgesetzt nachgesprochen. 

12 Tage nach der Operation folgender Befund der Sprache: 

Spontansprache: tu tu tu a tutu toto toto. Andere Silbenzusammenstellungeil 
kommen noch nicht zum Vorschein. Außerordentlich lebhafte Gesten und mimische 
Ausdrucksbewegungen, Mundaufsperren und Versuche, die richtigen Mundstellungen 
zu gewinnen, begleiten diese sprachlichen Äußerungen. Zeitweise erscheint es, als 
ob die Laute den Rhythmus der beabsichtigten Worte hätten. 


Nachsprechen: 


Albert: Dada, Dada 

Anna: A—na 

Mama: Mama 

Kaka: Kaka 

Kakao: Kakao 

Hemd: Hemt (sehr hastig). 


Albert: A—bert, A—bett 
Hand: Hand 
Otto: 0—tto 
Doktor: Doto, Dotötor 
Fibel: Tititito 


Weitere Nachsprechversuche mißlingen jetzt, offenbar der Ermüdung wegen. 
Es werden dem Kranken nach einer Pause Gegenstände, die er benennen soll, vor¬ 
gelegt, Er kommt nicht dazu, einen einzigen richtig deutsch zu benennen, dagegen 
gelingt es ihm, das polnische Wort für Schlüssel, Messer, Bürste verständlich auszu¬ 
sprechen. Er singt ohne Text, aber mit. erkennbarer Melodie: „Ich bin ein Preuße“. 
Das Leseverständnis ist noch gänzlich erloschen für Deutsch wie für Polnisches. Er 
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ist außerstande, vorgelegte Gegenstände nach der deutsch oder polnisch vorgeschrie¬ 
benen Bezeichnung auszuwählen. 

Er kann weder spontan noch auf Diktat Worte oder Buchstaben schreiben. 
Auch seinen Namen kann er nicht schreiben. Der erste Ansatz ähnelt einem b; dann 
perseveriert er bei dieser Form. Dagegen macht die Rückbildung der Sprache jetzt 
rasche Fortschritte. 

16 Tage nach der Operation begrüßt er den Arzt: Gu—ten Mor—gen Herr 
Dok—tor mit abgesetztem und langsamem Tonfall. Auch das Wort „Kopfschmerz“ 
bringt er ziemlich deutlich, jedenfalls verständlich spontan hervor. — Nachgesprochen 
wird gut. 

19 Tage post operationem ist die Spontansprache schon soweit wieder herge¬ 
stellt, daß eine Unterredung auch von längerer Dauer mit dem Kranken möglich ist. 
Die Silben werden zwar abgehackt und skandierend, mit übertriebenen Mundbewe¬ 
gungen ausgesprochen, zum Teil auch noch paraphasisch, insofern er Silben ausläßt. 

Nachsprechen: Habgierig, der kluge Star, % Frühlingslied, Pflegepersonal, Ge¬ 
fängnisdirektor u. a. geschieht ganz richtig. 

Er ist imstande, buchstabierend einiges laut zu lesen. Liest lärmen = lamen, 
kalt = kala. Er buchstabiert die einzelnen Vokale und Konsonanten eines Wortes 
oft ganz richtig, ist aber doch unfähig, das ganze Wort zusamraenzufassen. Auch 
wenn er das Wort richtig buchstabiert hat, liest er mitunter ein falsches. So sagt 
er anstatt des richtig buchstabierten Wortes mein „inne“. 

Das Leseverständnis ist etwas gebessert. Er versteht einiges ihm polnisch 
Vorgeschriebenes. Einen Brief, den er am Tage vor der Operation auf Aufforderung 
geschrieben hat, kann er nicht lesen. 

Schreiben macht ihm große Mühe. Er stöhnt bei den Versuchen, wie übrigens 
auch beim Lesen. Er buchstabiert sich beim Schreiben laut vor und wiederholt 
immer wieder: „ich kann ja nicht zusammensetzen“. 

Soll seinen Aufenthaltsort niederschreiben. Spricht vor sich hin „ich bin in 
Breslau. Ich kann nicht zusammensetzen. Ich bin in Breslau.“ Während des 
Schreibens spricht er die einzelnen Buchstaben vor sich hin. Er diktiert sich die 
richtigen und schreibt andere. 

Spontan schreibt er nach mehrfachen Ansätzen, nachdem er zunächst agonn, 
dann egonn geschrieben hat, endlich richtig Czygon; hier hatte er anstatt des y zu¬ 
nächst noch b geschrieben und dann durchstrichen. Statt Breslau schreibt er brallat. 

Auf Diktat schreibt er noch nicht alle Buchstaben richtig. Seinen Namen 
schreibt er richtig. Auch das Wort Anna schreibt er nach zwei mißlungenen Ver¬ 
suchen, allerdings mit nur einem n. 

Diktierte Zahlen schreibt er im ganzen richtig, zum Schluß wird er etwas 
durch Haftenbleiben gestört. 

Er soll die Jahreszahl schreiben: Ich weiß nicht den Anfang. Wenn sie mir 
sagen den Anfang. Sagt 1901 vor sich hin und schreibt dann 11000. — Kopieren ge¬ 
lingt gut, ebenso Nachzeichnen. Er singt richtig, jetzt auch mit verständlichem Text. 

25 Tage nach Operation. Äußert sich über seine Sprachfähigkeit, ganz gut 
gehe es noch nicht, es müsse in der Zunge noch etwas liegen. Wenn er aussprechen 
wolle, so könne er es mitunter nicht. 

Spontansprache und Nachsprechen zeigen keinen Unterschied mehr. 

Der rechte Mundwinkel steht wie vor der Operation tiefer als der linke. Die 
Zunge zeigt noch eine leichte Schwerbeweglichkeit nach rechts. Die rechte Zungen¬ 
hälfte liegt im Munde tiefer als die linke. Beim Vorstrecken weicht sie nach rechts 
ab. Er gibt an, beim Essen etwas gestört zu sein, weil er die Zunge schlecht nach 
rechts bewegen könne. Das Gaumensegel hebt sich gut. 

Er schreibt spontan deutsch: Maine libe Frau icn bin n breslat 17 Mert 1901. 
Meint, viel besser sei es mit dem Schreiben auch früher nicht gewesen. 

35 * 
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Kürt Goldstein. 


Das Alphabet schreibt er auf Diktat. Es fehlt nur das 1. 

Das Lesen hat sich gebessert. Er liest jetzt, was er am Tage vor der Operation 
geschrieben hat. Druckschrift liest er stockend buchstabierend, sehr vieles noch ganz 
falsch. Er ist nach kurzer Zeit außerstande weiter zu lesen. 

Etwa 6 Wochen nach der Operation ist an der Sprache nichts Pathologisches 
mehr zu bemerken und Lesen und Schreiben stehen wieder auf dem Niveau, das vor 
der Operation bestand. 

Fall II. 26jähriger Kaufmannslehrling, der seit dem 12. Lebensjahr an epilep¬ 
tischen Krämpfen leidet. Im 5. Lebensjahre hatte er sich durch einen Sturz eine 
Verletzuug der Stirne zugezogen. An der betreffenden Stelle zur Zeit der Unter¬ 
suchung noch eine Knochenverdickung. 

Operation: osteoplastische Schädelresektion mit Bildung eines 5qcm großen 
Hautknochenperiostlappens im Bereiche des Scheitelbeines. Nach Eröffnung 
der Dura Vorliegen eines Teiles der oberen Zentralwindnng, der Zentralfurche, der 
hinteren Zentralwindung und des oberen Scheitelläppchens. Keine krankhaften Ver¬ 
änderungen. Bei der Abhebuug der Pia Verletzung einzelner Venen. Anfälle hören 
nicht auf. Deshalb 6 Monate später zweite Operation, bei der das Operationsfeld 
mehr nach vorn reicht. Nur geringe Verletzung von Venen. 

Nach der Operation ist der Kranke klar, der rechte Mundwinkel hängt etwas, 
der Kranke ist völlig außerstande, sich sprachlich auszudrücken. Einen 
Tag nach der Operation keine zerebralen Allgemeinerscheinungen, keine Lähmungs¬ 
erscheinungen, rechtsseitige Facialisparese. 

Der Kranke ist völlig außerstande, sich sprachlich anszudrücken. 

Die Zunge ist stark belegt. Sie weicht nach rechts ab. Ihre Beweglichkeit 
ist nach rechts und links erschwert. Bei Versuchen zu sprechen, grimassiert K. 
viel, reißt den Mund auf, verdreht den Kopf, kommt in sichtliche Aufregung und 
bekundet durch lebhafte Gestikulationen seine Unfähigkeit. 

Die einzigen Laute, die er spontan hervorbringt, sind nei, nei. 

Dag-Wort Verständnis ist für die gewöhnlichen Alltagsdinge, für Aufträge, 
für die Bezeichnung aller Konkreta erhalten. Dagegen fällt auf, daß er längere 
Fragesätze, Zeitungsnotizen, die ihm vorgelesen werden, nicht immer oder doch nur 
langsam und teilweise zu verstehen scheint. 

K. ist in einzelnen Fällen imstande, die Worte, die er nicht aussprechen kann, 
innerlich erklingen zu lassen. So gibt er die Zahl der Buchstaben für Hut, als ihm 
ein solcher vorgelegt wird, für Stock, für die Vornamen einiger ihm bekannter 
Leute Otto und Heinrich richtig durch Aufzählen an den Fingern an. Bei der Mehr¬ 
zahl aber, insbesondere wenn es sich um mehrsilbige Worte handelt, ist er dazu 
nicht imstande und verzählt sich. Selbst in den Silben ist er nicht sicher. 

Das Nachsprechen zeigt gleichfalls einen fast völligen Ausfall. Immer¬ 
hin ergibt sich, daß die hervorgebrachten Laute, wenn auch meist ohne Ähnlichkeit 
mit dem vorgesprochenen Worte doch etwas mannigfaltiger sind. Nein, a ja, Anna 
spricht er unter allerhand Verzerrungen des Mundes annähernd verständlich nach. 
Bei mehrmaliger Wiederholung wird er müde und es kommen dann nur now eich, 
beim Spontansprechen, die Laute „nei, nei u heraus. 

Lautlesen kann er nicht. Dagegen ist das Verständnis für einfaches 
Geschriebenes erhalten. Es wird ihm geschrieben vorgelegt: Zeigen sie die Zunge! 
Hand hochhalten! und ähnliches. Solche Aufträge befolgt er. Es macht ihm aber 
sichtlich Mühe, die Worte zu lesen. Es dauert mindestens 10 mal so lange als in 
gesunden Tagen, bis die Reaktion erfolgt. 

Die Schrift zeigt gleichfalls eine Störung. Er braucht außerordentlich lange, 
bis er zum Niederschreiben kommt, er setzt immer wieder an, schüttelt mit dem 
Kopfe, überlegt immer von neuem. Schließlich schreibt er aber seinen Namen richtig 
nieder, langsam und zögernd, Haar- und Grundstriche wenig unterscheidend, aber im 
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übrigen dem individuellen Charakter seiner Handschrift entsprechend. Er soll seinen 
Geburtstag schreiben: Verwechselt mehrfach die Zahlen, schreibt falsche an, streicht 
vieles durch. 

Aufgefordert über seine Krankheit und ihre Entwicklung spontan einen Satz 
zu schreiben, schreibt er: „Eliepsie Epielsie 1889 14 Tage, ubenstie (durchstrichen) 
3 Wochen“. 

Er braucht zu den wenigen Worten mehr als 5 Minuten und gibt der Unzu¬ 
friedenheit mit seiner Leistung durch energisches Kopfschütteln und ärgerliches Ge¬ 
sicht Ausdruck. 

Das Diktat: Ich bin gestern operiert worden, heute geht es mir besser, gibt 
er folgendermaßen wieder: „Ich bin gestien optirion heute geste ehe heute beste.“ 
Keinerlei Interpunktion. 

Einstellige und zweistellige Zahlen und die Namen Clara, Otto, Eugen schreibt 
er auf Diktat richtig. Bei Anna setzt er 2 mal an. 

Das Schreiben auf Diktat geht leichter als Spontanschrift. 

Er schreibt richtig Sätze ab. Doch ist das Abgeschriebene unübersicht¬ 
lich, weil die einzelnen Wortabstände nicht sorgfältig innegehalten sind. 

3 Tage nach Operation Sprache etwas gebessert. 

Wie gehts? Nei—ja, verzieht dabei das Gesicht stark, reißt den Mund auf, 
macht Geberden der Hilflosigkeit 

Haben Sie gut geschlafen? Wiederholt „gut“. 

Wie lange sind Sie jetzt hier? „chem, ehern“. Zählt an den Fingern die Zahl 
der Tage ab. „Dian—Diens“ (meint Dienstag). 

Appetit ist gut? Ja. 

Was hat es gestern zu essen gegeben? Macht Zeichen, daß er es weiß. „Zen, 
Sehen Bo, — Schein, — Scheein.“ 

Was haben Sie hier auf dem Tische (Seltersflasche)? Bi, Bi Be—her. Muß 
über seine Ungeschicklichkeit lachen. 

Wann hat Sie Ihr Vater zum letztenmal besucht? Ge, ge, ge—stärn. Freut 
sich über dies erste verständliche Wort. 

Haben Sie einen Anfall gehabt? Na—na—na, schüttelt mit den Kopfe. 

Spontan kommen jetzt nur noch unverständliche, verstümmelte Silben. 

Soll vorgelegte Gegenstände benennen: 

Taschentuch: Taschen a Tetschendach. 

Uhr: 0 U-U-hr e. 

Ring: Ri—Ring Tschen Tsche. 

Das Sprachverständnis zeigt keine Lücken. 

Dagegen ist das Leseverständnis für längere gedruckte Sätze gestört. 
Einzelne Worte und kurze Sätze versteht er gut. 

Nachsprechen: 

Anna: Ae An—na Rieger: Rieger 

Otto: onno Clara: Gerge; auf Wiederholung: Clara 

Krankenhaus: Kran—gen—haus 

Eugen: Eugen Marie: Ge Ge 

Versagt jetzt bei den folgenden Worten, es kommt immer nur ge—ge heraus. 

Diktatschreiben: Worte +. Sätze mit z. T. recht großer litteraler Para¬ 
phasie der einzelnen Worte. 

Abschreiben + 

Lautlesen: ohne Schwierigkeit, jedoch mit übertriebener Innervation der 
Mundmuskulatur. 

Fünf Tage nach der Operation: Spontansprache sehr verwaschen, noch kaum 
verständlich. Einzelne Worte bei Kenntnis des Zusammenhangs annähernd zu ver- 
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steheu. Keine zusammenhängende Satzbildung. Nachsprechen: Vokale gut, A, K, 
L machen ihm Schwierigkeiten. 

Rieger: Krieger 

Sagen Sie mal: Sagen zie mal 

Otto: 0(a)tto 

Karl: Kal 

Kopfschmerzen: Kotzschmerzen 

Taschentuch: Tatschentach 

Tintenfaß: Tintenfaß 

Hund: Wan, Hund 

Spontanschreiben: einzelne kurze Sätze mit richtiger Konstruktion. 

Niederschreiben der Benennung von vorgeigten Gegenständen: 
zu einem großen Teil richtig, teilweise mit litteraler Paraphasie. 

10 Tage nach der Operation: Spontansprache wesentlich verständlicher, 
noch mit vielen Mitbewegungen. Nachsprechen wie vorher. 

Ca. 3—4 Wochen nach der Operation. 

Spontansprache: verständlich, aber sehr langsam und abgesetzt. Ebenso 
beim Lesen. Schrift spontan wie auf Diktat fehlerlos. Noch 3 Monate später Sprache 
verlangsamt und silbenmäßig, abgesetzt. 

Spontanschrift: einzelne Worte richtig, doch außerordentlich langsam. 
Kopieren ohne Fehler. 

Bonhoeffer sieht in den Fällen Typen der Rückbildung einer 
Schädigung des motorischen Sprachfeldes. Ich stimme ihm im allge¬ 
meinen bei. Es sind Paradigmata des ersten Typus trans- 
kortikal-motorischer Aphasie und als solche bei der Schil¬ 
derung derselben vorn ausführlich berücksichtigt. 

Hervorheben möchte ich hier nur noch, daß zweifellos Kompli¬ 
kationen mit einer gleichzeitigen leichten Schädigung des zentralen 
Sprachfeldes vorliegen. 

Qüensel: Der Symptomenkomplex der sog. transkortikalisch- 
motorischen Aphasie. 

Fall II. Marie Fr. 47 jährige Oberpostassistentenfrau. 

Pneumonie. Schlaganfall mit rechtsseitiger Hemiplegie und Sprachverlust, seit¬ 
her geringe Besserung der Lähmung, sie briugt mit größter Schwierigkeit einzelne 
Worte heraus, kann nach Angabe der Angehörigen alles nachsprechen, kann laut 
und auch mit Verständnis lesen, versteht alles, was man sagt. Etwas rührselig und 
reizbar, sonst völlig klar. 

Pupillen R>L, rechtseitige Facialis und Hypoglossusparese, rechts spastische 
Parese des Armes und Beines, Sehnenreflexe rechts etwas gesteigert, Fußclonus, aber 
kein Babinski. Leichte Ataxie im rechten Arm, Sensibilität auch Tastsinn ohne 
Störung. 

8 Monate später: 

Anfall von allgemeinen Krämpfen mit vorwiegender Beteiligung der rechten 
Seite. Bewußtlosigkeit. Das sprachliche Verhalten zeigt bei gewissen Schwankungen 
und allmählicher Besserung folgenden Befund: 

Spontansprechen: Nur ganz ausnahmsweise einige wenige Worte (etwa 
10—15) Namen und Hauptworte. 

In der Regel produziert Pat. trotz aller Mühe nur immer wieder einige sinn¬ 
lose Wortreste, „inonino“, „mach—mach—jawue“. Auch die Worte, die sie produziert, 
sind oft verstümmelt dadurch, daß ihr der Anfangsbuchstabe mißlingt. 
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Reihen sprechen: Einige der geläufigen Wortreihen, die Zahlen, die Wochen¬ 
tage, Monate, auch einen Teil des Alphabet«. Von komplizierteren, wie dem Vater¬ 
unser, gelingen nur ganz verstümmelte Reste, und auch sonst kommt sie leicht aus 
einer Reihe in die andere. 

Gegenstände bezeichnen: Verhältnismäßig gut erhalten, übrigens sämt¬ 
lich richtig erkannt. Für eine Anzahl, etwa l /»> vermag sie allerdings den Namen 
nicht herauszubringen, bei den übrigen gelingt die Bezeichnung, aber oftmals in 
einer verstümmelten Form wie bei einem stammelnden Kinde, z. B. Spiegel = 
„Spieler“, „Spiechel“, Schlüssel = „Nissel“, Nase = „Rase“, „Base“. Ganz besonders 
oft scheint ihr der Anfangsbuchstabe Schwierigkeiten zu machen, sie entgleist dabei, 
bisweilen sogar auf ein ganz anderes Wort, z. B. Mund = „Reuse, Nase“. Sie arti¬ 
kuliert auch falsch, schiebt einzelne Konsonanten ein, kommt in ihre gewohnten 
Wortreste usw. Der Schluß der Worte kommt oft besser, sie tastet lange mit den 
Lippen, bevor sie die richtige Innervation findet und versucht auch, womöglich das 
rechte Wort von den Lippen der umstehenden Personen abzulesen. 

Wortverständni8:i8t intakt, selbst längeren Ausführungen kann sie recht 
gut folgen. 

Nachsprechen: sehr gut, namentlich Worte, die sie versteht, ungewohnte 
Silbenzusammenstellungen gehen weit schlechter. Immerhin kommen auch hier, selbst 
beim Nachsprechen einzelner Buchstabenlaute, Entgleisungen vor. Sie bleibt au einer 
früheren Leistung haften, sie kommt in ihre Worttrümmer oder geläufige Reihen. 
Auch hier versucht sie dann gelegentlich mit Erfolg das Wort vom Munde abzulesen 
und womöglich gleich mitzusprechen. Auch Sätze und lange 4—5 silbige Worte ge¬ 
lingen aber doch ganz gut. 

Leseverständnis: + 

Lautlesen: gelingen schon die Buchstaben nur zum Teil, meist werden sie 
als ähnlich klingende Laute ausgesprochen. Daß sie dieselben aber erkennt, beweist 
sie durch ein freiwilliges Aufsuchen derselben in Worten. Auch solche entstellt sie 
beim Voilesen zum Teil erheblich, z. B. Lindenau = „Lindenbaum“, andere erfolgen 
ganz richtig und fehlerfrei. Auch bei Mißlingen hat man deutlich den Eindruck, 
daß ihr die technische Formung der Wortartikulation zu schwer ist, z. B. Schiff = 
Sch,—Schl,—Schl,—Schiff—Fisch, Schwi, Fi usw\ Sätze liest sie in ganz willkürlicher 
Umstellung und Entstellung vor, obschon sie den Sinn in allen Einzelheiten erfaßt. 
Worte, die sie nicht versteht, ließt sie sichtlich schlechter. Ziffern liest sie meist 
richtig vor, mehrstellige Zahlen dagegen sehr schlecht, erkennt aber den Wert der¬ 
selben richtig. 

Kopieren völlig intakt und zwar in Schreib- wie in Druckschrift. Gleich¬ 
zeitig spricht sie oft dieselben Worte durchaus verstümmelt aus. 

Spontanschreiben: nur einige wenige (etwa 12 Worte), ihren Namen, und 
die ihrer Angehörigen; einige Ortsnamen, Vater, Mutter usw. Sie schreibt diese zum 
Teil oft richtig, aber auch verstümmelt, in an sich richtigen Buchstaben, z. B. der 
Fritz — „das Fetz“, Helene = „der Heine“, Joseph = „Joph“, Friedrichstraße — 
„Friedchenh“ usw. Verbessern kann sie diese nur, wenn sie eine richtige Vorschrift 
damit vergleichen kann. Auffällig ist bei der spontanen Schrift: sie schreibt oft 
ehe sie spricht und spricht oft ganz andere Worte paraphasisch aus, als sie nachher 
oder gleichzeitig schreibt. Ihr schriftlicher Ausdruck scheint sogar etwas sicherer, 
als der sprachliche. „Messer, Spiegel“ oft freilich nicht ohne Entstellung und Par¬ 
aphasie, z. B. schreibt sie bei Vorzeigen einer Uhr „Gold“ „1, 2, 3, 4,“ malt eine 
Uhr hin, findet aber den Namen nicht usw. Sie schreibt Zahlenreihen bis 13, Alpha- 
beth, Wochentage und Monate, natürlich auch dies mit erheblicher Paraphasie. 

Auf Diktat: werden Buchstaben meist richtig geschrieben, einzelne fallen 
aus oder werden verwechselt. 
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Einfache Worte schreibt sie richtig, besser als spontan, einzelne, Adolph = 
„Aodf“, Deutschland = „Deutschlandz“, sind zum Teil sogar stark paragraphisch 
entstellt oder werden durch Wortneubildungen ersetzt. Ziffern und zweistellige 
Zahlen erfolgen leidlich, weitere sehr mangelhaft. Worte aus Buchstaben täfelchen 
zusammenzusetzen gelingt sehr schlecht. Pat. kann etwas zeichnen. Das Recheuver- 
mögen ließ sich nicht prüfen. Ihre musikalischen Fähigkeiten sind sämtlich in engen 
Grenzen erhalten. Sie singt spontan Melodie weiter besser als Text, singt nach, 
spielt auch etwas Klavier, versteht und faßt alles gnt auf. 

Quensel selbst sieht in dem Falle einen in der Rückbildung be¬ 
findlichen Fall gewöhnlicher kortikal-motorischer Aphasie. Ich stimme 
ihm darin bei. Der Fall bietet deutliche Zeichen der Schädigung 
des motorischen Sprachfeldes in der motorischen Erschwerung, „wie 
bei einem stammelnden Kinde“, in der nicht völligen Intaktheit des 
Nachsprechens, den Entgleisungen beim Nachsprechen einzelner Buch¬ 
staben. 

Pochhammeb: Beobachtungen über Entstehung und Rückbildung 
traumatischer Aphasie. 

30jähriger Former. Schlag mit einer Eisenstange gegen die linke Schläfe, 
fiel um. Als er aufstand, nicht gelähmt, konnte aber nicht sprechen, nur 
einzelne Laute ausstoßen, verstand aber alles. Wunde. Verband. In der Klinik 
2 Tage später: Spontansprache: nur unartikulierte Laute. Verständnis erhalten. 
Einfache Antworten schreibt er mitMüheauf, „agraphische Störungen“. Lesen 
möglich, ebenso Leseverständnis erhalten. Rechtsseitige Facialisparese und Zungen¬ 
parese. Rechte Hand etwas schwächer als linke. 

Wunde auf dem linken Scheitelbein, 8 cm oberhalb des Jochbogens und 2 cm 
nach vorn von einer durch den vorderen Rand des äußeren Gehörganges gelegten 
Senkrechten entfernt. 4 cm lang. Infektion der Wunde. Temperatursteigerungen. 
9 Tage nach dem Stich Benommenheit des Pat. Operation. 2 Knochenstücke ent¬ 
fernt. Hämatom. Eiter. Erweichungsherd halbpfiaumengroß im Gehirn. Gehirn 
pulsiert. 

Schwankendes Fieber. 20 Tage nach der Verletzung 37,0. Der Kranke ist 
freier, vermag einzelne Worte wie „Morgen" hervorzubringen, wenn der Arzt ihn 
begrüßt. Nach nochmaligem Fieberanstieg, fieberfrei. 

Befund der Sprache: ca. 6 Wocheu nach der Verletzung. 

Spontansprache: Kurze korrekte Antworten auf einfache Fragen (Namen. 
Beschäftigung, Dauer des Aufenthaltes in der Klinik). Nach kurzer Zeit tritt aber 
sehr schwere Paraphasie mit deutlichem Rededrang auf. Pat. glaubt 
dabei richtig zu sprechen. 

Gegenstandbezeichnen: vollkommen paraphasisch. Lesen: voll¬ 
kommen paraphasisch. Oft auch Fehlen des Verständnisses für das 
Gelesene. 

Spontanschreiben: völlig paragraphisch, ebenso Diktat Kopieren 
leidlich, doch auch nicht fehlerlos. 

Sprachverständnis: für Einfaches erhalten; für Komplizierteres 
gestört. 

Nachsprechen: nichts angegeben, wohl wie später. 

7 Wochen nach der Verletzung. 

Nachlassen der Paraphasie und des Rededranges. Worte, die vor¬ 
gebracht werden, so verständlich, daß eine Verständigung möglich ist. 
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Nachsprechen: leichte Worte ohne Mühe, bei komplizierteren 
Paraphasie. 

Gegenstandbezeichnen: meist Umschreibungen bei richtiger Iden¬ 
tifizierung des genannten Namens. 

Sprachverständnis: jetzt nicht wesentlich gestört. 

Lesen: kurze Worte richtig, lange verstümmelt, Verständnis noch wenig vor¬ 
handen. 

Spontanschreiben: sehr starke Paragraphie, so daß ganz sinnlose Silben 
herauskommen. Diktatscbreibeu erste Wort gewöhnlich richtig, dann starkes Haften¬ 
bleiben an geschriebenen Silben. Kopieren intakt. Leichte Ermüdbarkeit bei allen 
Untersuchungen, die den Pat. eine große Anstrengung kosten. 

Allmählich immer weitere Besserung der Paraphasie. Verständigung mit der 
Umgebung ohne Schwierigkeit. Bemerkenswert ist, daß er den Inhalt kleiner Er¬ 
zählungen im allgemeinen nicht erfaßt, sondern nnr einzelne Worte, an die er beim 
Wiedererzählen anknüpft. Der Inhalt geschriebener Briefe ist meist unverständlich, 
die Mehrzahl der Worte falsch geschrieben. 3 Monate nach dem Trauma: Sprache 
gewöhnlich für den Laien kaum als gestört zu erkennen. Bisweilen entstellte Worte, 
die der Kranke verbessert. Schließlich auch Besserung des Schreibens. Immer noch 
große Ermüdbarkeit, wenn angestrengt, versagt der Pat. bald ganz. 

Es findet sich also zunächst das Bild der kortikalen motorischen 
Aphasie, das sich insofern bessert, als Pat. einzelne Worte richtig sprechen kann. 
Die erste Sprachäußerung soll eine Wiederholung des Morgengrußes 
gewesen sein. Auch sonst soll das Nachsprechen dem Wiedereintritt der 
Spontansprache vorangegangen sein. Leider finden wir gar keine Protokolle 
darüber. 

Später in einer Zeit, in der Pat zweifellos sprechen konnte, trat eine andere 
Art der Sprachstörung hinzu, die das Krankheitsbild vollständig veränderte. 
Es entstand ein Bild, das sich aus starker Paraphasie bei allen sprachlichen Äuße¬ 
rungen — beim Sprechen, Nachsprechen, Lesen, Schreiben — Störungen des Verständ¬ 
nisses wenn auch leichteren Grades, und Logorrhöe zusammensetzte. 

Der Autor gibt sich große Mühe, die beiden Zustandsbilder, die anfängliche 
motorische Aphasie mit der späteren, die „jemand, der den Fall nicht von Anfang 
an beobachtet, versucht sein könnte auf eine Läsion des sensorischen Sprachfeldes 
zurückzuführen“, in Zusammenhang zn bringen. Die Hauptschwierigkeit macht es 
ihm, eine Miterkraukung des sonsorischen Sprachfeldes im Schläfenlappen anzunehmen, 
weil die Verletzungsstelle so umschrieben war und auf das motorische Sprachfeld 
hinwies und für eine Schädigung des soweit abliegenden Schläfenlappens gar keine 
Veranlassung vorhanden war. Er sieht sich veranlaßt anzunehmen, daß wir die 
strikte Scheidung der sensorischen und motorischen Aphasie „wenigstens hinsichtlich 
der Hirnlokalisation aufgeben müssen“. 

Für meine Anschauung bietet der Fall kaum Schwierigkeiten. 
Die anfängliche Schädigung des motorischen Sprachfeldes erzeugte 
die anfängliche motorische Aphasie, die bei der Besserung durch ein 
Stadium hindurchging, daß unserer transkortikal-motorischen 
Aphasie vom Typus I etwa entsprach. 

Das legt nicht nur die Angabe des Autors nahe, daß das Nach¬ 
sprechen vor der Spontansprache zurückkehrte, sondern auch das ver¬ 
hältnismäßig bessere Schreiben und das gute Lesen und erhaltene 
Leseverständnis, das im Anfang der Krankengeschichte erwähnt wird. 
Nur in dieser Beziehung ist der Fall für unsere Frage von Bedeu- 
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lang, aber wegen der mangelhaften Untersuchung nur wenig be¬ 
nutzbar. 

Im übrigen hat sich später offenbar zunächst das motorische 
Feld restituiert, dagegen eine beträchtliche Schädigung des zentralen 
Sprachfeldes hinzugesellt. Es ist das anatomisch nach dem vorliegen¬ 
den Befunde sehr wohl möglich — handelt es sich doch um ein dem 
motorischen Felde benachbartes Gebiet und ist doch infolge der 
Eiterung usw. ein Fortschreiten der Schädigung sehr wohl verständlich 
Diese Schädigung des zentralen Sprachfeldes erzeugte das BHd, das 
dem Autor als sensorisches imponierte und das geradezu typisch für 
die zentrale Aphasie ist. 

B. Fälle transkortikal-motorischer Aphasie vom Typus II. 

Am reinsten kommt der Typus der transkortikal-moto- 
riclien Aphasie auf Grund einer Störung der Intention 
in dem Falle von Liebschek zum Ausdruck. 

Liebscheb: Die transkortikal-motorische Aphasie in 
ihren Beziehungen zu den Psychosen. 

34 j. Uhrmacher. 

Die Anamnese besagt folgendes: Patient hat bis zn seinem 4. Lebens¬ 
jahre nichts gesprochen, zeigte nicht die geistige Regsamkeit anderer Kinder, 
an deren Spielen er sich auch nicht beteiligte. In der Volksschule lernte er sehr 
schlecht, begriff alles sehr schwer; trotzdem ihm Hauslehrer gehalten wurden, 
gelangte er nur mit vieler Mühe von einer Klasse in die andere. Zu Hause zeigte 
er ein ganz absonderliches Verhalten, hatte großen Hang zur Einsamkeit, sprach 
sehr wenig, mußte auch später immer wie ein kleines Kind betraut werden, 
an- und ausgezogen werden usw. Sich allein überlassen konnte er stundenlang 
an einem Platze stehend betroffen werden. Nach dem Austritt aus der Schule 
versuchte man, ihn das Uhrmacherhandwerk lernen zu lassen, doch ohne jeden Erfolg. 
Der Kranke wurde dann durch viele Jahre zu Hause gehalten, war in der Regel 
ruhig, mehr apathisch, mußte aber noch immer — auch in späteren Jahren — wie 
ein Kind überwacht und gewartet werden. Beim Ausziehen sich selbst überlassen, 
konnte er mit einem Kleidungsstücke in der Hand, stundenlang stehen bleiben. 
So blieb sein Verhalten die ganzen Jahre hindurch ziemlich stationär, und es war 
möglich, ihn bei entsprechender Überwachung im Elternhaus zu halten. 

Erst einige Monate vor seiner Aufnahme in die Anstalt änderte sich sein Ver¬ 
halten: Es machte sich bei ihm eine größere Reizbarkeit geltend, Patient zeigte 
einen starken Hang zum Herumvagieren und ließ sich weder durch Güte noch durch 
Strenge beeinflussen, so daß er schließlich in die Anstalt gebracht werden mußte. 

Eine Stiefschwester des Vaters soll ebenfalls eine ähnliche Geisteskrankheit ge¬ 
habt haben. Ein Bruder der Mutter ist taubstumm. 

Die 1. Untersuchung ergibt: 

Patient läßt sich nur unter leichtem Widerstreben ins Untersuchungszimmer 
schaffen, gibt auf Fragen keine Antwort, sondern starrt ausdruckslos 
vor sich hin. Der Aufforderung, sich vom Platze zu erheben, kommt er nach; als 
er aber vor das Untersuchungszimmer geführt wird und man ihn auffordert, sich 
selbst in sein Abteiluugszimmer zu begeben, vermag er sich am Korridor absolut 
nicht zurecht zu finden. 
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Der Kranke beschäftigt sich gar nicht, sitzt gewöhnlich viele Stunden 
auf einer Bank, ifit allein, hält sich rein. Monatelang spricht der Patient 
spontan kein Wort, liest aber undschreibt auf Aufforderung seinen 
Namen. Immer das Gleiche, jede Spontaneität entbehrende demente Wesen, 
eigentümliches, maniriertes Benehmen heim Essen, Bewegungsautomfmie. 

Eine systematische Untersuchung der Sprachfunktion ergibt folgendes: 
Spontansprache: Der schwergestörte Patient ist außerstande, seinen Ge¬ 
danken, Gefühlen sprachlichen Ausdruck zu geben, während er auf direkte 
Fragen ganz leidlich, meist allerdings mit einzelnen Worten ant¬ 
wortet und gewöhnlich nur auf Fragen, die einen konkreten Inhalt haben. 

Gegenstandbezeichnen: bezeichnet die meisten Gegenstände und Bilder 
richtig, gelegentlich mit einem Namen, der einem weiteren Begriff entspricht. So 
z. B. Leuchtturm als Turm, Kirche zunächst als Haus, Kompaß als Uhr. 

Beihensprechen: Wochentage, Monate prompt; auch rückläufig die Monate 
nach einiger Schwierigkeit prompt. 

Sprachverständnis: Für Worte und einfache Sätze sicher vollständig er¬ 
halten; nur bei Sätzen mit kompliziertem Inhalt erfolgen nicht die richtigen Ant¬ 
worten, wahrscheinlich aber deshalb, weil der Inhalt zu hohe Anforderungen an die 
reduzierten Geisteskräfte der Patienten stellt. 

Nachsprechen: Auch sprachlich schwierigere und längere Worte, auch solche, 
die der Patient nicht versteht, werden richtig nachgesprochen. Die vorkommenden 
Fehler liegen wohl innerhalb des Normalen. 

Ebeuso ist das Verständnis der Schrift erhalten. 

Lesen: Lautlesen vollständig prompt, aber ohne alle sinngemäße Betonung. 
Schreiben: Spontan außerordentlich stark reduziert, schreibt, auf¬ 
gefordert einen Brief zu schreiben, „liebste Eltern“. Zu mehr ist er nicht zu bringen. 
Diktatschreiben: Prompt, ebenso Kopieren. 

Er vermag den Gebrauch von einzelnen Gegenständen auf Fragen leidlich zu 
erklären, wenn auch immer nur mit einzelnen Worten. Auf kompliziertere Fragen 
antwortet er nicht. Die allgemeinen Kenntnisse sind reduziert, immerhin hat der 
Kranke sicher eine Reihe von Begriffen. Folgende Beispiele aus dem Protokoll: 
Was ist das? (Notizbuch) „Buch.“ 

Wozu dient es? „Lesen“. Als er die leeren Seiten sieht, berichtigt er es 
lächelnd mit den Worten: „Schreiben“. 

Woraus besteht das Buch? Nennen Sie seine Bestandteile? „Blätter.“ 

Und was noch? „Deckel.“ 

Wer macht Bücher? „Buchbinder.“ 

Was schreibt man in ein solches Buch ? Keine Antwort, schaut ratlos herum. 

Sind Sie in die Schule gegangen? „Ja.“ 

Wie lange? „Weiß nicht“, dann „6 Klassen.“ 

Haben Sie gut gelernt? „Ja.“ 

Was haben Sie denn gemacht? Keine Antwort zu erzielen. 

Haben Sie dann ein Handwerk gelernt? „Ja.“ 

Welches? „Uhrmacher.“ 

Was für eine Uhr ist das? (Taschenuhr des Arztes) Remontoir, (richtig). 

Was für Uhren gibt es noch? „Anker.“ 

Welche sind besser? „Remontoir.“ 

Warum ist eine Remontoiruhr besser? Kann es nicht erklären. 

Was ist der Unterschied zwischen beiden Uhren? Kann es nicht sagen. 

Wie zieht man die Remontoiruhr auf? Zeigt es richtig. 

Was braucht man, um eine Ankeruhr aufzuziehen? „Schlüssel.“ 

Der Zustand blieb während der ganzen Beobachtung unverändert. 
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Der Autor faßt das Bild als zur Dementia praecox zuge¬ 
hörig auf. Die Veränderungen der Sprache bringt er mit der sog. 
transkortikal-motorischen Aphasie in Beziehung und will sie den aphasi- 
schen Störungen wenigstens anreihen. Er faßt den Fall als einen 
sog. Grenzfall auf, welcher von den gröberen Gehirnerkrankungen zu 
den Psychosen hinüberleitet. 

Ich betrachte den Fall als ein Zwischenglied zwischen 
den „psychomotorischen Apliasien“ und den transkor¬ 
tikal-motorischen Aphasien vom Typus II. Nähere Aus¬ 
führung darüber siehe vorn. 

Wir gehen dann zunächst auf den ersten, allerdings wenig ver¬ 
wertbaren Fall von Hammond ein: 

H ammond, A Treatise on the diseases of the Nervous System, 
zitiert nach Freud , 1 . c. S. 27. 

Fall I. 1 ) Nach einem Schlag auf die linke Schläfe bewußtlos. Als der Verletzte 
zu sich kam, hatte er das Wortgedächtnis völlig verloren, nicht das Ver¬ 
mögen der Artikulation. Er konnte von selbst gar nicht sprechen, wieder¬ 
holte aber Worte ohne jeden Fehler der Artikulation, vorausgesetzt, 
daß man ihm nicht zu viele Worte auf einmal geboten hatte. 

Der Kranke starb am nächsten Tage. 

Sektionsergebnis: halbdollargroße Ecchymose, die den linken Vorder¬ 
lappen an seinem lateralen hinteren Rande traf. 

Hier handelt es sich wahrscheinlich vorwiegend um eine trans¬ 
kortikal-motorische Aphasie vom II. Typus. Dafür spricht die rasche 
Wiederkehr des Nachsprechens und das Fehlen aller Artikulations¬ 
störungen. Sie machen wenigstens die Annahme einer Schädigung 
des BROCA’schen Feldes selbst weniger wahrscheinlich. Ein sicheres 
Urteil ist bei der mangelhaften Mitteilung nicht möglich. 

Heilbronner: Die transkortikale motorische Aphasie usw. 

65 j. Frau hatte plötzlich das Zimmer verunreinigt und wollte fortlaufen. Des¬ 
halb Unterbringung ins Krankenhaus. Von einem apoplektischen Insult nichts be¬ 
kannt; genauere Anamnese nicht zu erhalten. 

Jn der Klinik zunächst vollständig apathisch, aber nicht benommen; versteht 
einfache Fragen, sprichtnurja undnein, die sie anscheinend wahllos gebraucht; 
außerdem produziert sie noch eine Reihe unverständlicher aber variabler 
Wortbruchstücke; aufgefordert irgend etwas zu schreiben, schreibt sie ihren 
Vörnamen deutlich, Mädchennamen entstellt, aber erkennbar. Diktatschreiben miß¬ 
lingt. Kopieren, einzelne Buchstaben richtig, zum Teil unkenntliche Haken. 

Einige Tage später, ohne daß ein Insult beobachtet worden: eine 
rechtsseitige Parese des Armes und Beines, die zunahm; dann Anfall 
von Zuckungen auf der rechten Seite von kurzer Dauer. Komatöser Zustand, nach 
dem Erwachen hierauf rechtsseitige Hemianopsie, die bald verschwand und schlaffe 
Hemiplegie, die allmählich in eine residuäre spastische Hemiplegie überging. 

*) Nach Freüd’s Angabe ist der Fall bei Hammond nicht vollständiger als von 
ihm mitgeteilt. 
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Rose 

Ist es ein Stnhl? 

Ist es ein Affe? 

Ist es eine Blume? 

Ist es eine Tulpe? 

Ist es eine Rose? 
Zuckerhut 

Ist es ein Kaffee? 

Ist es ein Semmel? 

Ist es eine Tasse? 

Ist es ein Zuckerhut? 

Hut 

Wozu? 

Ist es ein Tintenfaß? 

Ist es eine Schuhbürste? 
Ist es eine Zigarrenkiste ? 
Ist es ein Hut? 

Sofort: Was ist es? 

Sagen Sie doch ein Hut! 
Was ist es? 


ein Br, no. 

Nein Br, no. 

Nein, eine. 

Eine Blume? 

Eine Tulpe? 

Eine Rose? 

eine Kutte Kitte, nein ein Kittehich, ich 
kenne nicht. 

Kaffee, ja. 

Eide Se, ne. 

Eine Zasse. 
doch, ein Zuckerhut. 
das ist eine. 

eine Schuh, ich weeß aber nicht mehr. 
Nein, ich weeß nicht mehr. 

Eine Schuhbürste, ne ich weeß nicht mehr. 
Ne. 

Ein Hut. 

Ein Seb, ich weeß nicht mehr. 

Deutet darauf: ein Hut 
Ein Hut. 


Reihensprechen: Vaterunser tadellos, ebenso Zählen von 1—100, ebenso 
Wochentage und Monatstage. Wenn sie aus der Reihe kam, stecken blieb, so war 
sie stets unfähig, da wo sie unterbrochen worden war, auch nach der kürzesten 
Pause fortzufahren. Sie mußte entweder von vorn anfangen, oder man mußte ihr 
die letzten Glieder wiederholen. Gelegentlich kam sie von einer Reihe in die andere. 
Bisweilen genügt es ihr, die Aufgabe zu stellen, eine Reihe aufzusagen, meist war 
es allerdings nötig, ihr die ersten Glieder vorzusprechen. 

Nachsprechen: Einfache Worte -f, schwierige mit Paraphasie. Es werden 
richtig nachgesprochen z. B. Bilderbuch, Fächer, Tasse, Lehnstuhl, Elefant, Violine; 
mit Fehlern: 

(Sommerfahrplanbuch) Sommerfahrblickblum. 

(Zündholz) Zuinholz. 

(Zündholzschachtel) + 


Der Mond geht auf 
Die Wiesen sind grün 
Die Wiese ist grün 
Der Frosch qnackt 

Man soll den Tag nicht vor dem Abend 
loben 

Unrecht Gut gedeiht nicht 
Die Milch ist sauer geworden 
Breslau liegt an der Oder 
Schornsteinfegermeistersgattin 
Nun noch’mal. 

Schornsteinfegermeistersgattin 

Tintenfaßdeckel 

Sommerfahrplanbuch 

Ramannias 

Ramannias 

Urdoabalus 

Urdoabalns 


+ 

Die Wisindrin. 

Die Wiese sind grind. 

Der Frosch qnackt. 

Morgens Tage die me geht’s nicht mehr. 

Unrecht Gut gedeihet nicht. 

+ 

Breslau siegt der du an der Oder. 

Schorusteinfegermeistergattin. 

Schornsteinfegermeistergatten. 

+ (fehlerlos) 

+ 

Sommerfahrplanblick. 

Ramandajumas. 

Ramdejuinas. 

Uro- ich weess nicht meb. 

Urdasoaslus, Urbaschnuaschus. 
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Spontanbewegungen zweifellos ähnlich zu deutende Defekte aufweisen. 
Es liegt bei der Patientin sicher ein gewisser Mangel an all¬ 
gemeiner Spontaneität vor. So tritt der Sprachdefekt z. B. 
beim freien Erzählen weit stärker hervor als bei Antworten auf 
Fragen, eine Differenz, die wir früher als besonders charakteristisch 
als Folge gestörter Intention kennen gelernt haben. Wahrscheinlich 
ist aber die Intentionsstörung nicht die einzige Ursache der Störung 
der Spontansprache. Es kommt für diese weitereine gewisse Be¬ 
einträchtigung des „inneren Wortbildes“ in Betracht (es 
besteht Paraphasie, Störung des Nachsprechens schwerer Worte, Lese¬ 
störung, nach meiner Anschauung eine Beeinträchtigung des zentralen 
Sprachfeldes). Schließlich wird die Spontansprache wohl noch dadurch 
stärker beeinträchtigt, daß eine amnestische Aphasie daneben 
besteht. Das Gegenstandbezeichnen ist schwer gestört, die Patientin 
macht Versuche zu Umschreibungen. Schließlich waren wahrschein¬ 
lich auch die Beziehungsbahnen zwischen Sprachfeld und Begriffsfeld 
resp. letzteres selbst nicht ganz intakt. Heilbronner nimmt an, daß 
das Sprachverständnis nur in geringem Maße gestört sei und daß es 
nur infolge der Störung der Spontansprache schwerer gestört er¬ 
scheine. Ich glaube, daß das nicht ganz richtig ist; besonders auf¬ 
fallend sind die Defekte beim Zeigen von genannten Gegenständen 
und Bildern. Das kann entweder seine Ursache haben in einer 
Störung des Erkennens oder des Sprachverständnisses. Vielleicht be¬ 
stand also doch noch eine gewisse Läsion der Beziehungsbahnen, die 
für die Spontansprache bei den schon sonst vorhandenen Defekten 
besonders verhängnisvoll war. 

Es sind also eine ganze Reihe von Defekten, die hier die 
Störung der Spontansprache bedingen: die Beeinträch¬ 
tigung der Intention, des zentralen Sprachfeldes, die 
amnestische Störung und schließlich vielleicht eineBe- 
einträchtigung der sprachlichen Umsetzung. Die Beein¬ 
trächtigung der Intention spielt aber wahrscheinlich die Hauptrolle, 
so daß der Fall am besten den transkortikal-motorischen 
Aphasien vom 2. Typus zuzuzählen ist. 

Rothmann : Das Krankheitsbild der LicHTHEiM’schen motorischen 
Aphasie. 

82 jähriger Kassierer. 

Nach Angabe der Angehörigen bis vor 6 Jahren gesund, plötzlich vor 6Jahren 
Schlaganfall mit völliger rechtseitiger Lähmung und totalem 
Sprachverlust und erhaltenem Sprachverständnis. Die Lähmung des 
Beines ging rasch zurück, während die des Armes sich nur langsam und unvoll¬ 
kommen besserte. Die Sprache blieb erloschen, er konnte nur einige 
Worte lallen, und sich sonst nur durch Zeichen verständigen. In den letzten 
4 Jahren Brustschmerzen und Husten, in den letzten Tagen Fieber, deshalb Auf¬ 
nahme ins Krankenhaus. 
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nach vorn durch die Marksnbstanz bis zum Stirnhirn sich einen schmalen Weg ge¬ 
bahnt hatte. Der kleine Erweichungsherd läßt sich von dieser Cyste aus durch die 
Corona radiata unterhalb des mittleren Drittels der hinteren Zentralwindung ver¬ 
folgen, liegt, nur durch eine geringe Aufhellung angedeutet, weiter nach vorn vor 
den Windungen des Operculums und der mittleren Teile der vorderen Zentralwin¬ 
dung und rückt im hinteren Teil des Stirnhirns derart nach unten und außen, daß 
die 3. Stirnwindung fast ganz von dem übrigen Gehirn abgetrennt liegt. Weiter 
nach vorn rückt der Herd wieder mehr medialwärts und liegt im mittleren Stirn- 
hirn, ganz klein geworden, am Bande des ventrolateralen Vorderhornwinkels. Das 
vordere Stirnhirn ist vollkommen normal, ebenso der Schläfen- und Hinterhaupts¬ 
lappen, die Inselgegend und die großen Ganglien der linken Hemisphäre, sowie die 
ganze rechte Hirnhälfte. 

Hier findet sich also tatsächlich ein Herd, der dem hinteren Abschnitt der 
3. linken Stirnwindung so vorgelagert ist, wie derHund derHunde- 
hütte, und dabei die Binde vollkommen intakt läßt. Die Lage des 
kleinen Erweichungsherdes im Verlauf nach hinten in der Corona radiata dicht 
unterhalb der Armregion der Zentralwindungen erklärt hinreichend die Parese und 
Ataxie des rechten Arms, während die kleine Cyste am Hinterhorn, welche die im 
Parietalhirn am Außenrand des Hinterhorns entlangziehenden wichtigen Faserbahneu 
vollkommen intakt läßt, keine wesentlichen Ausfallserscheinungen im Gefolge gehabt 
haben dürfte. Schon makroskopisch läßt sich fernerhin die Unversehrtheit der von 
den Schläfenlappen durch die Inselregion zur 3. Stirnwindung ziehenden Faserbahnen 
erkennen. 

Es tritt bei der mikroskopischen Betrachtung, noch wesentlich prägnanter auf 
den Schnitten hervor, die Sklerose blockiert gerade im BRocx’schen Zentrum am 
Fuß der 3. Stirnwindung die letztere beinahe vollständig, so daß nur eine schmale 
Markfaserung am oberen und unteren Bande zu den benachbarten Windungen er¬ 
halten geblieben ist, während die ganze Masse der langen Assoziationsfasern und 
sämtliche Projektionsfasern der 3. Stirnwindung an dieser Stelle zerstört sind. 
Weiter nach vorn im Stirnhirn rückt die Sklerose mehr medialwärts an den äußeren 
Band des Vorderhorns und schädigt hier ohne Frage die Markmassen, die zur 
3. Stirnwindung ziehen, beträchtlich, ohne sie völlig zu zerstören. Hinter der 
3. Stirnwindung ist an der Basis des Operculums nur eine geringe Aufhellung der 
Markfaserung vorhanden, die keine wesentliche Schädigung bewirkt bat. 

„Der anatomische Befund erfüllt also im wesentlichen das Postulat Lichtheim's, 
daß ein Herd an der Basis der 3. Stimwindung die hier zusammenströmenden Asso¬ 
ziationsleitungen unterbrochen haben muß. Dabei ist die Hirnrinde überall intakt. 
Die Verschmälerung des hinteren Teils der 3. Stirnwindung ist bei dem starken 
Ausfall der zu- und abführenden Bahnen vollkommen erklärlich.“ 

Rothmann sieht in seinem Falle die anatomische Bestäti¬ 
gung der Lichtheim-Wern iCKE’schen Annahme der 
Entstehung der transkortikal-motorischen Aphasie. 
Der Herd habe zwar die Assoziationsbahnen zwischen dem intakten 
BaocA’schen Felde und dem akustischen Zentrum, sowie die Ver¬ 
bindungen des ersteren mit den Zentralwindungen verschont (durch 
letztere ist die Beziehung des Sprachmotoriums zu den Lautkernen 
in der Oblongata erhalten) und damit das Nachsprechen ermöglicht, 
er hat aber die Verbindungen des BROCA’schen Zentrums mit der 
übrigen Rinde, dem Begriffsfeld, zerstört. Dadurch sei es zu einer 
Aufhebung der willkürlichen Sprache gekommen. 
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früher wiederholt hervorgehoben haben, die Spontansprache nur ge¬ 
schädigt sein, wenn das Sprachverständnis auch mitbeeinträchtigt ist. 
Anders ist es aber, wenn es sich um die Verbindungen des Sprach- 
feldes mit dem präfrontalen Hirngebiet handelt, die in der Nähe des 
Broc A’schen Zentrum bei Eintritt in dasselbe sehr wohl relativ 
isoliert getroffen sein können und es auch wohl bei Rothmann sind. 
Ich rechne also den Fall zu den transkortikal-motorischen 
Aphasien vom Typus II, bei dem eine Funktionsherabsetzung des 
motorischen Feldes selbst wahrscheinlich mehr noch als bei den 
anderen dieser Kategorie zugehörigen Fällen eine Rolle spielt. Im 
übrigen verweise ich für seine Beurteilung noch auf meine früheren 
Ausführungen S. 473. 

Quensel: Der Symptomenkomplex der sog. trans¬ 
kortikal-motorischen Aphasie. 

Fall I. 72 jährige Schlächterswitwe. Dorfschule besucht. 

Seit 4 Jahren hat das Gedächtnis abgenommen, war unstät, unrein mit Urin. 
Ca. 1 Jahr vor der Untersuchung auf der Straße einen Anfall, später noch 2 mal. 
fiel um. Seit der Zeit sprach sie überhaupt nicht mehr, meist nur ja und nein und 
sagte Vagabund, ohne das Böse zu meinen. Sie soll alles verstanden haben. Einmal 
nahm sie ein fremdes 4 jähriges Kind auf der Straße mit, weil dasselbe ihres sei. 

Befund: Arteriosklerose. Keine Lähmungserscheinungen, seniler Tremor, eine 
gewisse Steifigkeit an den unteren Extremitäten. Patellarreflexe und Achillesreflexe 
fehlen. Sensibilität anscheinend nicht gröblich gestört. Sinneswahrnehmungen auch 
sonst anscheinend nicht gröblich gestört. 

Psychischer Allgemeinzustand: Schwere Gedächtnis- und Merkfähig¬ 
keitsstörung. Es besteht kein eigenes Gedankenleben, sie läßt sich schwer anregen, 
ist eigentlich nur bedacht auf die Befriedigung ihrer einfachsten Triebe, vor allem 
ihres stets regen Hungers, schläft gern und ist leicht ärgerlich und gereizt, wenn 
man sie stört. Sie ist auch unsauber und demgegenüber völlig indifferent, wenn sie 
sich auch zu einer gewissen äußerlichen Ordnung noch hat dressieren lassen. Sie 
ist in dem beschränkten Rahmen des klinischen Lebens nicht völlig desorientiert, 
eine Orientierung, welche Überlegung über Bedeutung des Aufenthaltes, wirklich 
klare Vorstellung über spezielle räumliche und zeitliche Verhältnisse voraussetzt, 
existiert dagegen nicht. Sie kennt offenbar alle geläufigeren Objekte, ist sogar im 
Hantieren durchaus nicht ungeschickt, von apraktischen Reaktionen ist nichts zu 
bemerken. Fügen wir noch hinzu, daß Patientin ungemein leicht ermüdet, daß sie 
dann allerlei persevaratorische Erscheinungen zeigt, schließlich schlaff wird und ein¬ 
schläft, daß ihre Stimmung im ganzen als eine stumpfe Heiterkeit sich charakteri¬ 
siert, aber in Gereiztheit umschlägt, sobald Anforderungen an sie heran treten, so ist 
ihr psychisches Verhalten hinlänglich charakterisiert 

Spon tansprache: Spricht ganz spontan so gut wie nicht, und nicht nur 
bei der Visite, sondern auch im gewöhnlichen Leben, auf der Abteilung und bei Be¬ 
suchen ihrer Angehörigen, doch spricht sie gelegentlich doch einige zum Teil immer 
die gleichen Worte, wie „Prost - , „Guten Morgen“, „Vagabund“, „Taugenichts“, 
„Ach Gott“, „Au Jesus“, nicht selten gleichzeitig mit einer dem Sinn widersprechen¬ 
den Gefühlsreaktion. Einmal sagt sie spontan: Schließen Sie mal hier die Tür auf. 
Auf Fragen sprach sie, wenn auch da sehr wenig, doch wesentlich mehr 
(z. B. Wie heißt Ihre Tochter?), Elisenstraße, Kleebeck, Sellershausen, Oelschläger 
(Namen). Wie geht es? so weit gut (ein andermal), danke schön. (Womit handeln 
Sie?) Mit Käse. (Wie alt?) 74. Ferner finden sich noch Worte wie jetzt, Vater. 
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das Produkt mehrerer Defekte. Erhalten war das Kopieren als Funk¬ 
tion des relativ wenig geschädigten Begriffsfeldes. Das Spontan¬ 
schreiben ist teils durch die bei der Sprache schon erwähnten Defekte 
teils wohl auch durch eine gewisse Schädigung des zentralen Sprach- 
feldes bedingt, die auch in dem paralektischen Lesen zum Ausdruck 
kam. Das Lesen war als die schwierigere Leistung im Verhältnis 
noch schwerer gestört als das Sprachverständnis. Die relativ schwere 
Störung des Lesens und Schreibens ist wohl außerdem auf die mangel¬ 
hafte Bildung der Patientin, zurückzuführen, auch spielen die allgemein- 
psychischen Störungen hierfür eine besondere Rolle. 


Förster: Kombination von transkortikal-motori 
scher und subkortikal-sensorischer Aphasie. 


Mann (Alter nicht angegeben), der einige Monate vor der ersten Untersuchung 
wegen Verlust der Sprache und Lähmung der rechten Seite in einem Sanatorium 
war. Schmierkur. Zuerst soll eine Besserung, dann wieder Verschlechterung ein¬ 
getreten sein. 

Befund: Keinerlei Zeichen einer organischen Erkrankung außer der Sprach¬ 
störung. Allgemeinbefinden gut. 

Sprache: Dauernd etwa der gleiche Befund. 

Spontansprache: Nur selten spontan ein Wort, gelegentlich mal ein Schimpf¬ 
wort verschiedenen Inhalts. Wenn er einen Wunsch ausdrücken will, gebraucht er 
oft die Worte „sie will“. 

Einmal sah er nach dem Wetter, schüttelte den Kopf und sagte „schlecht“, ein 
anderes Mal sagte er „heute Doktor, ja Visite von anderen“. 

Mehr sprach der Patient bei Antworten auf Fragen, zum Teil mit 
Paraphasie. Ich erwähne folgende sprachliche Äußerung als Antwort: Natürlich 
ganz gut, — wie beliebt, — Sie, verstehen Sie, — was sagen Sie, — das weiß ich 
nicht, — geht, sagen Sie noch, — noch mal der Teufel, ich weiß nicht, — ach was, 
— will sehen, — sagen Sie es noch mal. 

Reihensprechen: Er zählt fließend bis 60, sonstige Reihen aufznsagen ist 
er nicht zu bewegen. Einzelne Tages- und Monatsnamen nennt er gelegentlich. 

Er vermag das Alphabet, die Monatsnamen richtig niederzuschreiben. 

Gegenstandsbezeichnen: Schwer gestört, zum Teil allerdings weniger 
im Sinne einer amnestischen Aphasie als einer starken litteralen Paraphasie, z. B. 
Schlüssel — Büttel, Knopf — bot, Ring — rennt, Portemonnaie — Posmet. Daß 
er die Namen der Gegenstände kennt, beweist die richtige schriftliche Bezeichnung 
der meisten. 

Sprachverständnis so gut wie vollständig aufgehoben. Wenn etwas leid¬ 
lich nachgesprochen wird, so ist es immer nur durch das Lippenablesen möglich ge¬ 
wesen. Auch Buchstaben können schon nicht nachgesprochen werden. 

Lesen: Buchstaben. Eine Reihe von Buchstaben werden falsch gelesen, 
z. B. M. als B, W als B und ähnliches. 

Einzelne Worte richtig, z. B. Hand, Berlin; andere falsch, obgleich er das Ge¬ 
lesene versteht, z. B. Fuß als Kuß, Nase als Bade, Manschette als Peschett, Kehl¬ 
kopf — Cock, Spiegel — Kitt, Gutt. Ebenso liest er Sätze sehr stark paraphasisch: 


Gedruckt: 

Kennst du das Land 
Wo die Zitronen blühen 
Im dunkeln Laub 
Die Goldorangen glühen. 


Gelesen: 

Und das Dull und die 
Hand Handeln die 
Tempe hier und 
Gerannt glünt und. 
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Der Besuch des Kaisers Franz Josef Der Kant Sand sund und Beinberg 
iu Reichenberg verdient besondere Be- iemt besannt und von inswinde und die 
achtung und zwar einmal deswegen Bezank 

Leseverständnis für einfache, geschriebene und gedruckte Aufforderungen 
erhalten; auch wenn er stark paraphasisch liest. 

Schreiben: Schreibt vollkommen korrekt eine deutliche, leserliche Kauf¬ 
mannsschrift. 


Frage: 

Sind Sie krank? 

Wann? 

Seit wann können Sie nicht mehr sprechen ? 
Haben Sie das plötzlich verlernt? 

Wie ist es gekommen, daß Sie nicht mehr 
sprechen konnten? 

Schreiben Sie Ihren Namen? 

Wann und wo sind Sie geboren? 

Wann haben Sie den Schanker gehabt? 

Haben Sie Kuren gemacht? 

Beschreiben Sie mal, wie Ihre Krankheit 
angefangen hat? 

Seit wann können Sie nicht sprechen? 
Fing es allmählich an oder plötzlich? 
Waren Sie bewußtlos? 

Als Sie die Sprache verloren, wurden Sie 
dabei bewußtlos? 

Waren Sie ohne Besinnung, ja oder nein ? 
Können Sie das nicht aufschreiben? 
Können Sie einen Brief schreiben? 

Schreiben Sie einen englischen Brief! 

Schreiben Sie das Alphabet! 

Schreiben Sie die 12 Monate! 

Schmeckt das Essen? 

Haben Sie heute geraucht? 

Haben Sie Geschwister? 

Warum sprechen Sie nicht nach? 

Können Sie die Zeitung lesen? 

Was steht drin? 

Können Sie Geige spielen? 

Wer hat Cello gespielt? 

Mit welchem Schiff sind Sie hierher ge¬ 
fahren ? 

Welche Linie? 

Wo ist ihre Nase? 

Stehen Sie auf! 


Patient, schreibt: 

mercurio (zeigt dabei auf die Nates). 

1900 Guatemala. 

April 1905. 

spanish, english (sagt dazu: „früher"). 

Dr. Heizstein deutsch von Achen kuren 
Sau Francisko 1903/05. 

E. Abrahamson. 

Nov. 20 1875 Berlin. 

Schanker 1900 (sagt dazu: 19 ungefähr 
Guatemala). 

Pankow. 

Krankheit angefangen hat 1900 Mercurio 
1903. Mercurio 1905. April 05. deutsch. 

April 05 deutsch. 

plötzlich. 

bewußtlos. 

Sprache verloren bewußtlos (sagt: „die 
war gut", schüttelt den Kopf, als ob 
er verneinen wollte). 

April 26 (sagt dazu „nein sei gut“). 

Sagt „ich kann nicht“. 

Sagt „deutsch“, „ich kann nicht“, 
„früher“. 

Brief. Jan. Berlin. Brief. Spanish, english 
(sagt dazu „ich kann nicht“, „an wen“). 

(Schreibt es richtig, nur läßt er das Q 
aus). 

Januar, Februar, März, April, Mai, Juni, 
Juli, Agaust, Setbre, Okt. Nov. Dez. 

Sie schmeckt gut. 

5 Cigarettes. 

Schwestern, Sonntag. 

Warum Schwestern 3—372 P- m. 

8. Dezember. 

Lokal, Morgenpost. 

Sie Gaige 1891 (sagt dazu „früher 4 
waren nie“). 

Cello, Milton cousin (schüttelt den Kopf 
und sagt dazu „war nicht“). 

Aller, Tunis, Deutschland, 65 Tage von 
Peru. 

Mapacho, Colima, Colon, Acapuleo. 

(Zeigt richtig). 

Stehen (keine Reaktion). 
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Haben Sie gefrüli9tückt ? 
Was denn? 

Schmeckte gut? 

Wann stehen Sie anf? 
Wann gehen Sie schlafen? 
4X5? 

7X8? 

Jahr? 

Tag heute? 

Welcher Wochentag? 
Heute? 


10 Uhr gruhuschnckt. 

1 Uhr Mittag. 

Coffee — 4 Uhr. 

5 Uhr stehen. 

Schlafen 8 Uhr. 

20 . 

56. 

1875 (Geburtsjahr des Pat.). 
Nov. 20. 

Montag. 


Schriftliches Gegenstandbezeichnen: Die meisten werden richtig 
bezeichnet, bei einzelnen Paraphasie. Ebenso konnte er vom Begriff aus AVorte 
finden, nnr daß es bei manchen nötig war, daß er den Gegenstand sah, um die ge¬ 
forderte Eigenschaft zu nennen. 


Förster faßt das Symptomenbild als eine Kombination einer 
subkortikal-sensorischen und einer transkortikal-motorischen Aphasie 
auf. An der subkortikal-sensorischen Aphasie ist ja kein Zweifel, 
und auch die Störung der Spontansprache bietet ein so charakte¬ 
ristisches Bild, daß die Annahme einer transkortikal-motorischen 
Aphasie auf Grund einer Intentionsstörung berechtigt ist. 

Der Fall unterscheidet sich von allen anderen der letzteren Art 
aber durch das relativ so sehr gut erhaltene Schreiben. Allerdings 
war auch hier das Spontanschreiben als ganz spontane Leistung be¬ 
einträchtigt, aber nicht so schwer als das Spontansprechen; vor allem 
war aber das Schreiben als reaktive Leistung recht gut erhalten, 
das Gegenstandbezeichnen z. B. sogar sehr gut. 

Nun habe ich schon vorher bei der theoretischen Besprechung 
der uns beschäftigenden Aphasieform ausgeführt, daß die Störung des 
Schreibens eigentlich nicht ohne weiteres zur transkortikal-motorischeu 
Aphasie gehört, jedenfalls das Schreiben, wenigstens unter bestimmten 
Umständen, weit weniger betroffen sein kann als die Sprache. Das 
Schreiben ist von verschiedenen Momenten abhängig: 1. von der 
Leistung des zentralen Sprachfeldes, der Intaktheit des inneren Wortes, 
ev. auch von der Intaktheit der motorischen Sprachresiduen; 2. von 
den Formvorstellungen; 3. von der intentionellen Anregung. Die In¬ 
taktheit des Sprachfeldes sowie des motorischen Feldes können wir 
annehmen, eine gewisse Läsion des ersteren findet in der Paragraphie 
und Paraphasie ihren Ausdruck; wir haben zunächst auch keine Ver¬ 
anlassung, die Formvorstellungen als lädiert zu betrachten. Wir können 
deshalb die Störung des Spontansprechens im vorliegenden Falle auf die 
Beeinträchtigung der intentionellen Anregung zurückfuhren und die 
Differenz zwischen Sprechen und Schreiben dadurch erklären, daß die 
Beziehungen des Stirnhirnes zum motorischen Sprachfeld in viel 
höherem Maße beeinträchtigt waren, als die zu den Schreibresiduen. 
Daraus müßte ein besseres Spontanschreiben als das Spontansprechen 
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resultieren (was auch tatsächlich der Fall war), aber besonders das 
reaktive Schreiben günstiger gestellt sein. So ließe sich ganz in 
Übereinstimmung mit meinen vorhergehenden Auseinandersetzungen 
der Fall erklären und bewiese nur die relative Unabhängigkeit des 
Schreibens von der Anregung der motorischen Sprachresiduen, wie 
ich es auch sonst annehme. 

An den schriftlichen Äußerungen ist bemerkensw r ert der Agramma¬ 
tismus. Patient antwortet entweder in einzelnen Worten oder in 
agrammatisch nebeneinandergestellten Worten. Der Stil entspricht 
etwa dem Depeschenstil der motorisch- Aphasischen und ist wohl ähnlich 
wie dieser durch eine Erschwerung der Funktion und das Verlangen 
nach einer möglichst guten Ausnutzung der geringen zur Verfügung 
stehenden Mittel bedingt. 

Die gleichzeitig bestehende Lesestörung ist eine Komplikation. 
Sie gehört nicht zum reinen Bilde der uns beschäftigenden Aphasie- 
form. Sie besteht wesentlich in einer Paralexie und ist nach des 
Autors Meinung durch eine Störung an einer anderen Stelle bedingt 
als der, wo die Bewegungsimpulse zuletzt in der zur Aussprache des 
Wortes nötigen Weise zusammengefaßt werden. Er hat damit ganz 
recht. Ich glaube auch nicht, daß eine Störung innerhalb des Sprach- 
apparates selbst die Paralexie, wenigstens nicht wesentlich verursacht 
hat, wenn sie auch wie für die Paraphasie eine gewisse Rolle für sie 
gespielt haben mag; es hätte dann auch eine weit schwerere Paragraphie 
bestehen müssen, und es wäre auch nicht verständlich, daß durch eine 
solche Störung allein das Lesen von Buchstaben beeinträchtigt ist. Als 
Ursache dieses Defektes und wohl überhaupt als wesentliche Ursache 
der Störung des Lesens ist wohl ein Defekt im Erkennungsvorgang der 
Buchstaben anzunehmen, entweder durch eine Läsion der Buchstaben¬ 
formvorstellungen oder eine Störung ihrer Erregung von der optischen 
Wahrnehmung her. Nun bietet aber diese Annahme insofern eine 
gewisse Schwierigkeit, als es dann nicht ohne weiteres verständlich 
wäre, daß das Schreiben so wenig gestört war. Besonders wäre dies 
auffallend, wenn wir einen Defekt der Formvorstellungen selbst an- 
nahmen. Eher zu erklären ist es schon bei der Annahme einer 
Störung der Erregung derselben infolge mangelhafter optischer Wahr¬ 
nehmung. Wie ja gewisse Fälle von reiner Alexie ohne Störung des 
Schreibens beweisen, gibt es sicher Menschen, bei denen zum Schreiben 
die optisch sinnliche Komponente nicht notwendig ist, bei denen die 
Formvorstellungen allein zur Anregung der motorischen Foci genügen; 
wahrscheinlich ist sogar bei sehr Schreibgeübten auch die Erweckung 
der Formvorstellungen nicht immer und nicht für alle Worte nötig, viele 
laufen als Produkte rein motorischer Merksysteme auf die Anregung 
von der Sprach Vorstellung her als rein motorischer Akt ab. Etwas 
Derartiges hat wohl bei dem so gut erhaltenen Schreiben des Patienten 
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mitgespielt. Er bildet dadurch zweifellos eine gewisse Ausnahme, 
die durch individuelle Besonderheit der Anlage und Übung be¬ 
dingt ist. 

Im übrigen verändert diese Abweichung, die ja ganz innerhalb 
unserer Gesamtauffassung liegt, nicht unsere Beurteilung des Falles 
im Sinne einer transkortikal-motorischen Aphasie vom II. Typus. 

Moutier, L’Aphasie de Broca. 

Fall Gebel. Wiederholt Schlaganfälle in den letzten Jahren teilweise mit vor¬ 
übergehenden Sprachverlnsten. 

Status: ca. I 1 /* Jahre vor dem Exitus: rechtsseitige Hemiplegie mit Spasmen. 
Sensibilität scheint intakt. Lichtreaktion der Papillen zweifelhaft, ebenso ob eine 
Tastlähmung besteht. 

Sprache: Spontansprache: Spricht, auch auf Fragen, nur ja und nein, 
die er wohl richtig verwendet. 

Sprachverständnis: Einfache Fragen, wie „heben Sie den Arm* 4 usw. ver¬ 
steht er, von komplizierteren versteht er nur einen Teil; versteht dann aber, wenn 
das übrige extra gefragt wird, auch dieses. Je komplizierter die Konstruktion ist, 
desto schlechter versteht er. 

Er kann nicht die Silben von genannten Worten angeben. (Ob er die Frage 
verstanden, ist nicht erwiesen.) 

Nachsprechen: Für eine Reihe von Worten sicher intakt: z. B. 

Bic£tre, Allemagne, 

Celestin, Division, ila, fait beau, 
hier, 

andere nicht wie z. B. Constitution, 

Legislation. 

Lesen: Einzelne Worte richtig gelesen, anscheinend ohne Verständnis. Oft 
kann er auch Worte nicht korrekt lesen, ebenso nicht Buchstaben. Ziffern erkennt 
er besser, als er sie lesen kann. 

Das Erkennen von Bildern ist sicher nicht intakt, ebenso das von Gegenständen. 

Schrift: Namen (mit der linken Hand) kann er schreiben, Vornamen sehr un¬ 
leserlich. Auf alle anderen Aufforderungen schreibt er seinen Namen. Auch das 
Kopieren ist beträchtlich, anscheinend im Sinne einer reinen dyspraktischen Agraphie, 
gestört. 

Zusaramensetzen von Buchstaben zu Worten beträchtlich gestört. 

Die Mimik ist beträchtlich gestört. Er kann die Bewegung des Grlißens nicht 
machen und ähnliches. 

Aufmerksamkeit gut. Leichte Ermüdbarkeit. 

Sektionsbefund: Rechte Hemisphäre intakt. 

Linke Hemisphäre: Sehr große Dilatation des Ventrikels, keine kortikale 

Läsion. 

Herd, der den Kopf des Nucleus caudatus erweicht, im Niveau der vorderen 
Kommissur die untere Hälfte des Nucleus caudatus zerstört, dann sich vergrößert in 
jeder Richtung und fast die ganze äußere Hälfte des Nucleus caudatus zerstört In 
der Tiefe durchschneidet er die zwei unteren Viertel des vorderen Teiles der Capsula 
interna, erreicht die vordere innere Partie des Putamen, dringt in den Nucleus lenti- 
formis ein und in die äußere Kapsel. 

Es sind einige Fasern des Knies der Capsula interna und der vorderen Thala- 
musschenkel fast ganz zerstört. 
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Hand und Erschwerung des Denkens. 4 Tage vor der ersten Untersuchung all mäh - 
lieh in wenigen Tagen eintretende Lähmung des rechten Beines und 
Armes mit zunehmender Wortstummheit und Trübung des Bewußt¬ 
seins, doppelseitiger Apraxie, sensorischer Sprachstörung; die zu¬ 
nächst schnell erfolgende Ausbreitung der Krankheit kam bald zu einem gewissen 
Stillstand. In der besten Zeit folgender Status: 

Lähmung des rechtes Beines. Parese des rechten Armes. 

Schmerzempfindung erhalten. Ebenso anscheinend das Gefühl für kalt. Das 
Bewußtsein ist nur für kurze Stunden am Tage klar, die meiste Zeit über befindet 
sich der Kranke in einem Zustand unruhigen Halbschlafes. In der guten Zeit ist 
der Gesichtsausdruck freundlich, meist sogar von einer ganz behaglichen Zufrieden¬ 
heit, besonders wenn die Angehörigen zu Besuch sind und sich mit ihm unterhalten; 
der Kranke machte den Eindruck, als wenn er ganz gut aufmerkte, und sein Interesse 
erscheint durchaus lebhaft. Wenn sich keiner um ihn kümmert, ist sein 
Blick in die Ferne gerichtet, und es besteht dann eine große Nei¬ 
gung zum Schlaf. Der Stuhl wird unwillkürlich entleert Der Urin wird lange 
angehalten, manchmal 24 Stunden hindurch, im allgemeinen wird er ziemlich regel¬ 
mäßig zur Zeit des Mittagessens entleert; während der Kranke sonst die Bettflasrhe 
nicht dnldet, läßt er sie während des Essens liegen, und es gelingt so, ihn ganz gut 
sauber zu halten. 

Apraxie der Augen, Gesichts-, Zungen- und Schlundmuskeln , 
die Apraxie betrifft auch die zum Eßakt erforderlichen Muskeln. Wenn 
man einen mit Speise gefüllten Löffel oder irgendeinen Gegenstand an die Lippen 
brachte, so öffneten sich die Lippen und der Mund. Zur Zeit der Mahlzeiten, be¬ 
sonders wenn es seine Lieblingsspeise gab, wurde der Mund schnell 
und leicht geöffnet, wenn ersatt war oder die Speise nicht mochte, 
blieben die Lippen geschlossen, und es erfolgte sogar eine Abwehrbewegung 
des Kopfes und der linken Hand. Wenn man dann das Essen entfernt hatte und 
brachte wieder einen Gegenstand an die Lippen, so wurden sie wieder ganz prompt 
geöffnet. Das Kauen geht am besten bei der Buttersemmel; Fleisch, Kartoffel werden 
nicht gekaut und werden deshalb in breiförmigem Zustand gereicht. 

Das Verschlucken der Bissen geht ganz gut, wenn die Speise beliebt ist nud 
wenu der Apetit rege, sehr langsam geht es gegen Schluß der Mahlzeit. Meist 
brachte es eine Erleichterung, wenn man einen neuen Bissen vor die Lippen führte, 
während noch der vorige auf der Zunge lag, gelegentlich nutzte aber auch dieser 
Kunstgriff nichts, nnd der letzte Bissen blieb manchmal stundenlang im Munde. 
Weil Suppe leicht Verschlucken macht, wurden ihm die Speisen fast nur breiförmig 
gegeben. 

Rechte Hand: Sie ist der einzige Körperteil, der auf Geheiß einige Be¬ 
wegungen ausführte, nämlich folgende: Handgeben, Handdrücken, Öffnen nnd Schließen 
der Hand, an die Nase fassen, Ergreifen eines Gegenstandes, Halten des Bleistifts. 
Nachschreibeu der vorgeschriebenen 1, 2, 3, Nachmachen der Drohbewegung gelingt 
nicht immer, alle Bewegungen geschehen langsam, ungeschickt. Gelegentlich amorphe 
Bewegungen, häufig Haftenbleiben. Spontan wird die Hand fast nie benutzt. Schwere 
Apraxie der linken Extremitäten: Beschränkung der Fähigkeit auf Gewohn¬ 
heitsbewegungen, einfache Kurzschlußhandlungen und einfache Objekthandlungeu, 
welche ans Kurzschlußhandlungen und Gewohnheitsbewegungen zusammengesetzt 
sind. Herabsetzung des Bewegungsantriebes rechts. Pseudospontanbeweguugen, 
Schütteltremor, choreatische Bewegungen links. 

Spontansprache. 

Sehr seltene spontane Äußerungen. Zu Eintretenden „Guten Morgen- 4 
oder „Guten Tag“. Auf Fragen gewöhnlich nur ziemlich wahllos ja oder 
nein. Als einmal eine von seinen Töchtern aus Hamburg zum Besuch gekommen 
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war, hielt er ihre Hand lange fest und sagte znr Pflegerin gewendet, „da sehen 
Sie, wie lieb ich sie habe“. Einmal deutete er auf eine in der Stube zum 
Schmuck aufgehängte Gipsfigur mit den Worten, „was ist das für eine Figur?“. 
Es schien so, als ob er dabei Furcht empfand; man hatte bemerkt, daß er an jenem 
Tage oft mit offenbar ängstlichem Ausdruck nach der Figur hingeblickt hatte. Als 
die Pflegerin einmal eine Vase zerbrochen hatte, sagte er: „Sie werden noch 
alles kapput machen, und ich werde es leimen müssen“. Wiederholt 
soll er das Fortnehmen der Urinflasche mit den Worten begleitet haben, „wenn ich 
doch nicht kann“. Öfter versuchte ich ihn durch einen Scherz anzuregen, er lächelte 
meist, wie sonst auch, daß man keinen Grund hatte, anzunehmen, er habe den Inhalt 
verstanden. Eines Tages forderte ich ihn auf, doch einmal einen Witz zu machen. 
Nach kurzer Zeit sagte er: „Sie denken wohl, ich bin mit Frl. H. verlobt.“ Frl. H. war 
eine Pflegerin, die ihn besonders liebevoll zu behandeln pflegte, und die gerade sehr 
schön mit ihm tat, ihn streichelte. Es schien mir zweifelhaft, ob der Kranke die 
Aufforderung zum Witz machen, aufgefaßt hatte; ich hielt für wahrscheinlicher, daß 
vielmehr seine Äußerung ganz spontan durch die Situation angeregt wurde. 

Nach einer mit ihm vorgenommenen ärztlichen Prüfung soll er gesagt haben, 
„ich bin doch nicht verrückt“. Einmal tat er eine Äußerung, aus der hervorging, 
daß er glaubte in Hamburg zu sein, ein andermal im Harz. 

Schlechte Articulation und verwaschene Sprache beim Nach¬ 
sprechen. Doch konnte man aus dem, was man auffaßte, entnehmen, daß der 
Kranke ziemlich wörtlich wiederholte, was man gesagt hatte, er wiederholte die¬ 
selben Worte bzw. Lippenbewegungen stets in derselben kaum verständlichen Weise 
und wurde nicht deutlicher, als man ihn noch so sehr drängte, besser zu sprechen. 

Bemerkenswert erschien dem Autor der große Unterschied zwischen der 
ganzen Art, wie die spontanen Äußerungen beschaffen waren, und 
dem echolalischen Nachsprechen. Die sinnvollen Bemerkungen mit lebhafter 
persönlicher Beteiligung der Mimik verhältnismäßig gut artikuliert, nur einmal ge¬ 
bracht; das Nachsprechen offenbar ohne persönliche Anteilnahme, rein mechanisch, 
dabei kaum verständlich wegen der verwaschenen Artikulation und mangelhaften 
Stimmbildung und unendlich oft wiederholt. 

Gegenstandbezeichnen: Völlig aufgehoben. 

Sprachverständnis: Einfache Bemerkungen werden zwar noch verstanden, 
für kompliziertere Äußerungen fehlt aber jedes Verständnis. 

Leseverständnis, Schreiben aufgehoben. Nach 3 monatigem Bestehen 
Verschlechterung des Allgemeinzustandes. Pneumonie. 

Sprache: Zunahme des echolalischen Nachsprechens, zunächst vielleicht etwas 
besser verständlich, dann paraphasisch, schließlich auf bibibi beschränkt. 

Exitus. 

Sektionsbefund: In der rechten Hemisphäre sind Rinde, Mark und 
die großen Ganglien in ihrer gewöhnlichen Zeichnung unversehrt erhalten. 

Die linke Hemisphäre ist im ganzen etwas zusammengesunken, sie ist von 
einem gelblich bräunlichen Erweichungsherd durchsetzt, der vorn das Gebiet 
des hinteren Teils der zweiten Stirnwindung einnimmt; hier sind die 
Rinde und daran angrenzenden Teile des Markes befallen, die tiefen Markschichten 
sind frei, die Erweichung beschränkt sich aber nicht nur auf die zweite Stirnwindung 
sondern greift etwas auch auf die erste und dritte über. 

In der Gegend der Zentral Windung erstreckt sich der Herd auch in die Tiefe, 
der linke Linsenkern ist fast völlig verschwunden, nur Teile vom Globus pallidus 
sind noch zu erkennen. 

Weiter hinten bleibt die Veränderung mehr auf die Rinde, und 
die unter der Rinde gelegenen Markteile beschränkt. In dieser Weise 
ist der Gyr. supramarginalis, der Gyr. angularis und das hintere 
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Drittel der obersten Schläfenwindnng verändert; anch die angrenzenden 
Teile der zweiten Schläfenwindung erscheinen verwaschen. 

Der Thalamus optikus, die innere Kapsel und die tiefer liegenden Ganglien 
sind in ihrem Band nicht verändert, jedoch ist die Balkenstrahlung nicht nur in ihren 
mittleren Partien, sondern auch davor und dahinter, anscheinend in ihrer ganzen 
Ausdehnung mit in den Erweichungsherd eingezogen. 

Der Autor faßt die Sprachstörung als eine transkortikal-sen¬ 
sorische auf, das erhaltene Nachsprechen als Leistung der rechten 
Hemisphäre, die Seltenheit der spontanen Äußerungen als Folge des 
Mangels an Antrieb. Die innere Sprache sei unbeschäftigt, wie aus 
den erhaltenen Sprachresten hervorgeht. 

Im großen Ganzen stimme ich mit dieser Erklärung überein; ich 
möchte das Bild als eine Kombination einer transkortikal¬ 
sensorischen und einer transkortikal-motorischen 
Aphasie auffassen. Die transkortikal-sensorische wird uns später 
noch beschäftigen, sie ist unabhängig von dem Defekte der trans¬ 
kortikal-motorischen, nur daß vielleicht für beide eine leichte 
Schädigung der Beziehungsbahnen zwischen Sprachfeld und Begriffs¬ 
feld eine Rolle spielt. Die transkortikal-motorische Aphasie ist 
wesentlich bedingt durch die Intentionsstörung. Wahrscheinlich schafft 
aber eine Läsion des Begriffsfeldes selbst noch eine Störung der 
Sprachleistungen, und spielt schließlich noch für die Störung der 
Spontansprache, namentlich auch die des Gegenstandbezeichnen, die 
amnestische Aphasie, eine Rolle. 

Der Fall ist im übrigen klinisch durch die schwere Apraxie, 
wahrscheinlich auch eine gewisse Agnosie und allgemeine Herab¬ 
setzung der geistigen Leistungsfähigkeit, anatomisch durch das Vor¬ 
handensein mehrfacher Herde komplizierte. Eine Gegenüberstellung des 
Sektionsbefundes und des klinischen Bildes ist auch dadurch erschwert, 
daß ca. 3 Wochen vor dem Exitus eine schnell fortschreitende Ver¬ 
schlechterung eintrat und deshalb nicht auszusagen ist, in welcher 
Ausdehnung die Zerstörungen schon vorher bestanden haben. 

Strohmayer: Zur Kasuistik der transkortikal-mo- 
torischen Aphasie. 

67 Jahre alter Rentier. Vor 4 Jahren plötzlich apoplektischer Insult ohne Be¬ 
wußtseinsverlust, konnte nicht mehr sprechen und sich auf nichts besinnen. Die 
Sprache kehrte langsam wieder, doch blieb sie behindert. Dem Patienten fielen 
manche Worte nicht ein, er mußte oft zu Umschreibungen greifeu. Vorübergehende 
Schwindelanfälle Langsamer aber fortschreitender Rückgang der geistigen Fähig, 
keiten, seit 8 Wochen vor der Untersuchung immer schlechtere Ausdrucksfäbigkeit. 

Status: Neurologisch keine wesentlichen Störungen, Gehör links stark herab¬ 
gesetzt. 

Spontansprache: Sprach überhaupt nur, wenn ihm etwas aufstieß, was 
seine Unlust aufreizte, nur im Affekt, sonst nur, wenn er gefragt wurde; er selbst 
knüpfte nie eine Unterhaltung an. Der Wortschatz des Patienten war ein ziem¬ 
lich großer, es machte ihm aber Mühe, Worte zu finden, welche gerade aktuell 
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waren, er reihte meist die ihm zur Verfügung stehenden Worte mechanisch an¬ 
einander, schob Flickwörter und geläufige Phrasen ein. Er befolgt auch kompliziertere 
Aufforderungen rasch und sicher. 

Lesen: Einzelne Buchstaben und Worte in Schreibschrift kann erlesen, Druck¬ 
schrift nicht. 

Schreiben: Spontan seinen Namen prompt, sonst mit starker Paragraphie, 
z. B.: „aus Alpersweg, aus ist das altersweg macht wecht altersweg nicht altersweg, 
nicht altersweg . . .“ 

Diktatschreiben besser, jedoch auch litteral paraphasisch. Buchstaben 
gelingen meist. Seinen Namen kann er auf Diktat auch nicht richtig schreiben. 
Kopieren: Einzelne Buchstaben richtig, ebenso geometrische Figuren. Worte 
mit starker Paragraphie, Zahlen vermag er nicht abzuschreiben, ebenso schreibt 
er spontan keine einzige Zahl. Gedrucktes kann er nicht kopieren. 

Nach wenigen Wochen ließ die Fähigkeit nachzusprechen nach, es 
trat völlige Alexie auf, schließlich trat eine Parese des rechten Armes und 
Beines, sowie der Zunge und des Facialis auf und eine totale motorische 
Aphasie. Das Wort Verständnis war noch erhalten. Unter Zunahme der Somnolenz 
Tod an Schluckpneumonie. 

Beispiele: (Wie gehts heute mit der Sprache?) Es ist immer so besser, aber 
wenn ich spreche, dann ist es so besser ... ja sprechen . . . dann ist besser . . . 
na so besser. 

(Wie heißt ihr Hausarzt?) Doktor, na der hat so mit anderen ausgeartet, ich 
wollte nicht so blitzblank so ausgeartet, na so, Sie wissen ja, so ausgeartet da 
mußte ich ja ... so ausarten (spielt auf seine Überführung an). 

(Haben Sie einen Wunsch?) Ach es geht immer nicht, so herum, nicht gut 
(weint) ja und meine . . . aber hier, ich kann doch nicht und der da, ich habe doch 
hier gedacht, aber Sie müssen da, ja es ist doch schrecklich. 

fteihensprechen: Alphabet, Wochentage, Monatsnamen prompt. Ebenso 
einzelne Liedtexte. Ebenso zählt er von 1—40 und multiplizierte einmal 2 mit 
10 und 8. 

Gegenstandbezeichnen gestört im Sinne der amnestischen Aphasie 
mit Umschreibungen. Intakte Identifizierung der Gegenstände vom gehörten Wort. 

Nachsprechen ist ausgezeichnet erhalten, selbst schwierige und 
längere Worte werden richtig gesprochen, ebenso Sätze, bei denen er nur bisweilen 
Wörter ausläßt. 

Sprachverständnis vollständig erhalten. 

Der Antor nimmt eine ischämische Schädigung des motorischen 
Sprachzentrums an, die sich zurückbildete und dadurch das Bild der 
transkortikal-motorischen Aphasie erzeugte. Durch erneute Schädigung 
des motorischen Sprachzentrums am Schluß der Beobachtung Pro¬ 
gression der transkortikalen zur kompletten motorischen Aphasie. 
Für die Lesestörung ist ein Erweichungsherd in Parieto-Occipital- 
lappen zu postulieren. 

Ich glaube, daß in diesem Falle eine transkortikal-motorische 
Störung keine sehr wesentliche Rolle spielt. Gegen eine Schädigung 
des motorischen Feldes scheint mir das gute Reihensprechen und das 
auch für schwere Worte „ausgezeichnet 44 erhaltene Nachsprechen zu 
sprechen. Eher ist eine gewisse Intentionsstörung anzu¬ 
nehmen ; darauf deutet hin, daß Patient spontan fast gar nicht sprach. 
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Im übrigen sind psychische Momente für die Störung der Sprache 
und namentlich eine amnestischeAphasie von sehr wesentlicher 
Bedeutung. Letztere beherrscht meiner Meinung das ganze Bild. 

Es handelte sich wohl nm einen recht großen Herd, der an¬ 
fänglich das BegrifFsfeld und den Sprachapparat, namentlich seine 
Beziehungen zum Stirnhirn, schädigte und gleichzeitig die „Assonanz“ 
beeinträchtigte. Die Schädigung des Sprachfeldes besserte sich, seine 
Beziehungen zum Stirnhirn blieben etwas defekt, die amnestische 
Aphasie blieb bestehen. 

Schließlich trat durch einen neuen Insult, der besonders das 
motorische Feld selbst alterierte, eine Wortstummheit ein. 


C. Eigene Beobachtang. 

Transkortikal-motorische Aphasie vom Typus H. 

Johann D., 53 Jahre alt, ledig, Konditorgehilfe. Genauere Anamnese nicht zu 
erheben, da Angehörige nicht vorhanden sind und Patient selbst nicht Auskunft 
geben kann. Am 4. Dezember wurde von der Umgebung bemerkt, daß Patient 
nicht mehr sprechen konnte. Er ist nicht uragefallen und hat auch 
keine schweren Insulterscheinungen geboten. Möglicherweise ist der 
Anfall nachts eingetreten. 

Erste Untersuchung wenige Stunden darauf: Patient liegt zu Bett, 
sieht den Untersucher an, wendet sich auf Anrufen zu, antwortet jedoch nicht, macht 
allerlei Bewegungen mit der Gesichtsmuskulatur in griramassierender Weise, hebt 
den linken Arm. 

Spontansprache völlig fehlend. Patient bewegt die Lippen, macht 
allerlei Mitbewegungen mit den Händen, ohne einen Laut hervorzubringen. Ebenso 
fällt das Gegeustandbezeichnen und das Nachsprechen völlig aus. 
Es scheint jedoch, daß Patient einzelne Laute, wie o, b nachbilden kann, wenigstens 
scheinen diese vorgesprochenen Laute in seinem sonst unartikulierten Gemurmel 
vorzukommen. 

Sprachverständnis: (Aufsetzen) +• 

(Zunge zeigen) macht den Mund auf und faßt mit der linken Hand an die 
Zunge. 

(Augen zu) macht vielerlei Mitbewegungen im Gesicht, ohne die Augen zu 
schließen. Nachher schließt er sie ziemlich plötzlich sehr fest und hält sie dauernd 
zu, öffnet sie erst auf eine neue Aufforderung. Läßt man erst die Augen schließen 
und sagt dann „Mund auf* 4 , so macht er auch das richtig, allerdings auch nach 
vielerlei unzweckmäßigen grimassierenden Bewegungen in der übrigen Gesichts- 
musknlatur. Auch den Mund hält er so lange offen, bis man ihn zu einer erneuten 
Bewegung auffordert. 

(Linke Hand hoch) hebt den Arm. 

(Rechte Hand hoch)-. 

(Ans Ohr fassen) faßt mit der linken Hand richtig. 

(Ans rechte Auge fassen) faßt mit der linken Hand ans linke Auge. 

(Rechte Auge!) faßt die Stirn neben dem Auge (nicht das rechte Auge). 

(Stirnrunzeln) grimassierende Bewegungen, kein Stirnrunzeln. Faßt mit der 
linken Hand an die Stirn, runzelt sie aber nicht. 
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(Handgeben) hebt die linke Hand, gibt sie aber nicht. 

(Handgeben)-. 

(Die Hand wird ihm hingereicht) er gibt die linke Hand nnd drückt sie, läßt 
aber bald los. 

Patient ißt allein nnd zieht sich allein an. Bewegungen nach machen (mit der linken 
Hand), Hochheben, an die Haare fassen, Faustschloß +. An die Nasenspitze fassen (faßt 
die Stirn). Als ihm dies passiv mit seiner Hand vorgemacht wird, macht er es 
zwar etwas ungeschickt, aber richtig nach. Es besteht eine schwere allge¬ 
meine Akinese. 

Die körperliche Untersuchung ergibt folgenden Befund: Großer, kräftig ge¬ 
bauter Mann in gutem Ernährungszustand. Am Herzen Zeichen der Arteriosklerose. 
Sonstiger Befund an den inneren Organen ohne Besonderheiten. Urin frei. 

Pupillen sehr eng, nicht rund, R/L sehr gering, R/C +. 

Augenbewegungen o. B. 

Facialis rechts schwächer innerviert als links. Zunge weicht etwas nach 
rechts ab. 

Rechter Coruealreflex schwächer wie linker. 

Sehnenreflexe beiderseits gesteigert, Bab. rechts +» links 0, kein Fnßclonus, 
Oppenheim, Cremaster o. B. Abdom. Refl. links rechts schwach. Es besteht 

eine schlaffe Lähmung des rechten Armes und rechten Beines. Im 
rechten Ellenbogengelenk etwas Spasmen. Die Hand ist vollständig gelähmt, im 
Schultergelenk werden geringe Bewegungen ausgeführt, der Arm als Ganzes ge¬ 
schleudert. Typisch hemiplegischer Gang. Soweit mit Sicherheit zu prüfen, keine 
Sensibilitätsstörung. 


Apraxieprüfung. 

(Drohen) er hebt die linke Hand, streckt den Zeigefinger und dritten Finger 
ähnlich wie zum Schwur hoch, bewegt die Hand hin und her, ohne eine richtige 
Drohbewegnng zu machen; hebt dann die Hand flach hoch und hält sie in dieser 
Stellung. 

(Nachmachen) -f-. 

(Winken) hebt die Hand flach hoch, macht dann eine Faust, streckt dann die 
Finger wieder aus und hält die Hand dauernd hoch in der gleichen Stellung. 

(Nachmachen) streckt die Hand aus, schließt sie zur Faust, streckt die Finger, 
inacht Beugebewegungen und Streckbewegungen im Ellenbogengelenk, ohne daß es 
zur richtigen Winkbewegung kommt. 

(Militärischer Gruß) hebt die Hand, bewegt die Finger, faßt ans Ohr. 

(Nachmachen) hebt den Arm, Zeigefinger und dritten Finger von den anderen 
entfernt. Hält letztere an den Hinterkopf. 

(Nochmals vorgemacht) streckt den zweiten bis fünften Finger zusammen aus, 
abduziert den Daumen nnd legt den Daumen an die Haargrenze. 

(Klopfen) klopft mit dem gestreckten Zeigefinger an den Türschlüssel. (Noch¬ 
mals aufgefordert), klopft mit der flachen Hand, dann mit der Faust, aber sehr 
ungeschickt. 

(Nachmachen) leidlich richtig, aber mit falscher Haltung des klopfenden 
Fingers. Nach nochmaligem Vormachen richtig, nur etwas ungeschickt. 

(Rechte Hand heben) hebt sie wie zum Schwur. 

(Militärischen Gruß) steht auf, hebt dabei die Hand wie zum Schwur. 

Einzelne einfache Objekthnndlungen am Objekt verhältnismäßig gut. 

Nachsprechen: (a) + (k) kam, (1) +, (m) +, (i)-f, (o) (f) (q) -f, 

(r), (b) bön, bö, (d) bön bö, (e) öra, (u) ow, (o) (s) -f-, (v) +> (t) teil, (z) +, (abc) 
abc —, weiter kann er nicht. 

(1, 2, 3, 4) 1, 2, 3, 4- 

Ergebnisse der Neurologie und Psychiatrie. II. & 1 
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Er spricht mit großer motorischer Erschwerung. 
Gegenstandbezeichnen: (Wachslicht, Brille und anderes), unverständ¬ 


liches Gemurmel. Ebenso bei anderen 
Nachsprechen von Worten: 
(Brille) Brill 
(Haus) + 

(a)- 

(Au) Haus 
(f) auf 
(q) kuch 

(a) af 

(dgh) - 

(Haus) Hans 
(Hut) Hut 

(b) - 


Gegenständen. 


(Brot) brot. 

(g) - 

(Glas) + 

(du)- 

(Dusello) seil- 

(Lo) loch 
(Du) dus 

(Dusello), undeutlich, aber zu verstehen. 

(kö)- 

(König) König. 


Gegenstände zeigen: (Trompete, Streichholzschachtel, Bürste, Brille, 
Hammer, Tintenfaß, Flasche und andere) +. 

5 Tage post Insult. Zusammenfassender Befund Über die 
Sprachfunktion. 

Spontansprache: Außer unverständlichen Lautgebilden so gut wie aufge¬ 
hoben, auch nicht ja und nein. Patient hat eine außerordentliche Er¬ 
schwerung der Artikulation, er macht sehr viele Mitbewegungen, ehe er einen 
richtigen Laut herausbekommt. Gegenstandbezeichnen fällt so gut wie ganz aus, 
ebenso Beihensprechen. 

Nachsprechen: Buchstaben zum Teil ausfallend, zum Teil als wortähnliche 
Gebilde. Zahlen —. Einzelne leichte Worte werden gut nachge¬ 
sprochen, auch solche, deren einzelne Buchstaben nicht wiederholt werden können 
und die spontan und als Gegenstandbezeichnuug nicht vorgebracht werden, auch 
nicht gelesen werden. 

Sprachverständnis: Einfache Aufforderungen befolgt, einzelne Worte 
meist verstanden, bei nur ein bißchen schwierigeren Sätzen wird nur Einzelnes 
verstanden. 

Lesen: Buchstaben liest er nicht vor, kann aber einzelne vorgesagte Buch¬ 
staben (o, a, b, r, i) mit vorgeschriebenen identifizieren. Ähnlich verhält er sich 
Zahlen gegenüber. Kann z. B. auch die vorgeschriebenen Zahlen (1—10) mit den 
Fingern zeigen. 

Spontanschreiben: Einzelne leidlich korrekte Buchstaben mit der linken 
Hand. Teilweise Spiegelschrift, teilweise Defekte. Den Namen schreibt er mit 
zitternden, undeutlichen, doch wenn man hinsieht, gut erkennbaren Buchstaben. 

Psychisch ist Patient geordnet, ruhig. Außerordentlich wenig rege. Be¬ 
wegt sich spontan auch mit den nicht gelähmten Extremitäten fast 
gar nicht. Sehr regungsloser Gesichtsausdruck. Wenig Interesse 
für die Um gebung. 

Etwa 3 Wochen nach dem Insult: Allgemeinbefinden gut, Patient zieht 
sich allein an, ißt allein und nimmt etwas mehr teil an den Vorgängen auf der Ab¬ 
teilung; spricht aber kein Wort spontan. Er bewegt sich auch im 
ganzen sehr wenig, hat fast gar keine Mimik; das Lachen ist auffallend 
einförmig, macht oft einen zwangsartigen Eindruck. Angesprochen gibt er ein 
paar kaum verständliche und fast unartikulierte Laute von sich. 

Das Nachsprechen von einfachen Worten erfolgt meist gut; nicht selten 
allerdings unter besonderer motorischer Erschwerung und Mitbewegungen im 
Gesicht. Schwere Worte mit paraphasischen Defekten. 
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Gegenstandbezeichnen: Einzelne wenige + > besonders nachdem die 
Namen karz vorher von ihm nachgesprochen worden sind. 

Eeihensprechen: Zahlenreihe mit gewissen Defekten nnd motorischer Er¬ 
schwerung leidlich richtig, ebenso Bachstabenreihe. 

Sprachverständnis wie vorher für Worte nnd einfache Sätze vollständig 
intakt, nur bei schwierigeren Sätzen gewisse Störungen. 

Lesen: Bnchstaben und Zahlen +, Worte besser verstanden als vorgeleseu; 
einfache leidlich vorgelesen. 

Schreiben: Diktatschreiben einzelner Buchstaben richtig, doch keineswegs 
aller, Kopieren besser. Mancherlei Defekte in denBuchstaben. Beim Diktieren 
von Worten kommt die Silben- und Buchstabenzahl in der Niederschrift richtig zum 
Ausdruck, wenn er auch falsche Buchstaben schreibt. Das Kopieren von Buch¬ 
staben erfolgt meist richtig, nur gelegentlich spiegelschrift- 
artige Umkehrung einzelner Teile der Buchstaben. 

Kopieren von Zahlen +• Worte: Einfache richtig. 

Die geschriebenen Buchstaben kann er nicht vorlesen, aber mit genannten 
identifizieren. Genannte Zahlen spricht er richtig. 

In die linke Hand geschriebene Buchstaben kann er nicht nennen, auch nicht 
aufschreiben, aber zum Teil identifizieren mit vorgesagten ähnlichen Zahlen. 

Auf Aufforderung, etwas zu zeichnen, zeichnet er zunächst nicht. Auf Auf¬ 
forderung, ein Pferd zu zeichnen, zeichnet er nicht schlecht. 

Kopieren von einfachen Figuren leidlich, meist nach Art der Spiegel¬ 
schrift von rechts nach links. 

Im allgemeinen sei noch hervorgehoben, daß eine Neigung zu Perseveration 
besteht, daß die Leistungen sich verschlechtern, sobald eine Komplizierung stattfindet; 
so kann er z. B. einzelne! Worte prompt lesen, ohne dieselben Worte in einem 
kurzen Satz lesen zu können. 

Aus dem Protokoll über das Nachsprechen einige Wochen nach Insult: 


Dusello 

(Wie heißen Sie?) 

Mit Vornamen? 

b 

o 

m 

r 

8 

U 

w 

w (mehrfach wiederholt) 
i 

qu 

f 

n 

e 

z 

a 


da so da sa so Dusello 
lall sa, so so Dusello 
lell lalo (sehr lallend) 
bumbom be 
o 
m 
r 
s 
u 

ow los 
i 

+ 

+ 
f, n 
e 

+ 

z 


Wenn er nicht gleich das Richtige trifft und irrtümlich haftet, kommt er nicht 


wieder los. 


k 

+ 

Karl 

+ 

beute 

+ 

Königsberg 

+ 
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Fenster 

Telefon 

Fensterscheibe 

Kanarienvogel 

Oberbürgermeister 

Bakairi 

Honolulu 

andra 

hortus 

Xerxes 

Die Wiese ist grün 

Wiese 

Freitag 

heute 

heute ist Freitag 

Kamerad 

einen 

ich hatt einen Kameraden 

Pastor 

predigt 

Kirche 

Der Pastor predigt 

Kirche 

Preuße 

(Nochmals) 

(Wie heißen Sie?) 
(Dusello) 


>1 


-f- etwas mit schwerer Zunge, aber gut 
4- stark guttural 
+ 

+ fängt falsch an 
sinnloses Nachahmen 
Bakair (nach einigem Warten) 

+ 

+ 

+ 

zuerst nicht ganz deutlich, korrigiert 
sich selbst gut 
Weese, Weese 
+ Wiese 

+ 

heute ist Freita 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ (nicht gut) 

+ 

der Pastor dre pre- 


Pastor 

heiß —, heiß — 

heiß 

heiß 

heiß. 


Während die Spontansprache sich also garnicht gebessert hat, ist das Nach- 
sprechen ganz wesentlich besser geworden, auch das Gegenstand¬ 
bezeichnen und Lesen hat sich gebessert. Mehr noch als das Lautlesen 
ist das Leseverständnis gebessert, allerdings weniger als das Sprachverständnis. Die 
inneren Wortbilder scheinen auch beträchtlich restituiert zu sein. Wenigstens hat 
wohl Patient die Fähigkeit die Silbenzahl und Buchstabenzahl einfacher Worte, wie 
besonders aus dem Schreiben hervorgeht, wachzurufen. 

Einige Tage später: 

DieSprache ist auch beim Nachsprechen erschwert. Nicht ange¬ 
sprochen spricht er so gut wie garnicht, macht aber auch sonst 
außerordentlich wenig spontane Bewegungen, sitzt meist ruhig mit 
starrem, regungslosen Gesichtsausdruck da. Sagt man ihm, er solle lachen, pfeifen usw., 
so macht er es nicht; dagegen macht er es nach. Das Lachen hat etwas unwill¬ 
kürliches, automatenhaftes an sich. Patient lacht auch, wenn man ihn nicht dazu 
auffordert, sondern die Bewegung nur Vormacht, wie echopraktisch. 

Die rechtsseitige, schwere Lähmung besteht wie bisher; in der linken Hand 
erfolgen die einfachen Bewegungen, Faustschluß, Fingerstrecken, Armheben prompt 
und mit guter Koordination. Beim Armbeugen spannt er die Agonisten nicht 
stark au, macht dagegen vielerlei Mitbewegungen in der Hand. Aufgefordert, den 
Zeigefinger auszustrecken, streckt er zuerst den Daumen, dann den kleinen Finger, 
macht dann vielerlei verschiedenartige Bewegungen in allen Fingern, streckt alle 
vier, ohne es fertig zu bringen den Zeigefinger allein auszustrecken; auch nach¬ 
machen kann er die Bewegung nur außerordentlich ungeschickt und mit vielerlei 
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Mitbewegungen. Er hält dann den Finger lange in der gleichen Stellung ohne 
tonische Anspannung. Bei komplizierteren Bewegungen erfolgen idiatorische Ent¬ 
gleisungen verschiedener Art, ähnlich wie früher. 

(Kaffeemühledrehen) zunächst Adduktions- und Abdnktionsbewegungen, plötzlich 
Drehbewegungen, und jetzt ganz richtig. 

(Nochmal!) Nähert nur die Hand dem Körper und entfernt sie wieder, ohne die 
Drehbewegung zu machen und ohne die Hand in richtige Stellung zu bringen; 
macht vielmehr eine Faust mit der Hand. 

(Vorgemacht) besser, aber noch recht unvollkommen; kommt er aber zufällig in die 
Drehbewegung hinein, so setzt er sie weiter richtig fort, bis er wieder heraus¬ 
kommt, dann wieder falsch weiter. 

(Klopfen) steht auf, schließt und öffnet die Tür (er wird an die Tür geführt, ihm 
Klopfen vorgemacht) klopft mit der ganzen Hand an die Tür (Fingerhaltung 
falsch, auch nachdem es ihm vorgemacht). Erst als passiv den Fingern die 
richtige Stellung gegeben wird und geklopft wird, klopft er eine Zeitlang 
richtig. 

( Kurz darauf nochmal aufgefordert) geht an die Tür, rüttelt an ihr, legt auf wieder 
holte Aufforderung zu klopfen den Zeigefinger gestreckt an die Tür und 
(klopfen!) macht den Zeigefinger richtig krumm und klopft. 

Gegenstände benutzen. 

(Aus dem Glas trinken) +• 

(Trompete) richtig an den Mund, steckt sie aber nicht zwischen die Lippen, sondern 
tief in den Mund, nachher zwischen die Lippen und bläst. 

(Brillenfutteral) richtig geöffnet, nimmt Brille heraus und setzt sie richtig auf. 
(Streichholz anstecken) -j- (allein mit der linken Hand). 

(Spieldose drehen) +• 

(Bürsten) +. 

Fünf Wochen post insult: 

Spontansprache: nicht angeredet, spricht er garnicht. Auf 
Fragen einzelne wenige Worte. 

(Wie geht es?)-Gut. 

(Wie heißen Sie?)-Seil—Seil—Dusello. 

(Wie alt?)-Alter, Alter. 

(Wieviel Tage hat die Woche?) Woche, Woche, Woche. 

(Kennen Sie mich?) Ja. 

(Wieviel Finger haben Sie?) Fünf. 

Nachsprechen. 

(Königsberg) +. 

(Fensterscheibe) +, (Oberbürgermeister) +, aber mit motorischer Erschwerung. 
(Heute ist Montag) +. 

(Honolulu, Herxes, Bakairi) +. 

Gegenstandbezeichnen. 

(Tintenfaß)-Tinte. 

(Federhalter)-Stahlfeder. 

(Uhr)- 

(Taschentuch) -f. 

(Fenster) +. 

(Karte) -f. 

Reihensprechen wie früher, ebenso die übrigen Sprachfunktionen. 

Die Bewegungen der linken Hand wie früher, nur ist das optische Nach- 
ahmen sehr wesentlich besser geworden; auch komplizierte Bewegungen 
werden ziemlich prompt ausgeführt, nur mit etwas Ungeschicklichkeit und Erschwerung. 
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Auch das Nachahmen passiver Bewegungen im linken Arm ist leidlich gut. 
Das Tasterkeunen ist links anscheinend erhalten. Rechts besteht anscheinend eine 
Tastlähmung. Genauere Untersuchung nicht möglich. 

Gegenstände im Gesichtsfeld werden beiderseits fixiert. Auf Aufforderung greift 
er auch danach. Hat er den Gegenstand in der Hand, so erfolgt die weitere Be¬ 
nutzung auch bei solchen, die dazu lebhaft anregen, selten spontan. Patient hält 
vielmehr den Gegenstand längere Zeit in ganz unzweckmäßiger Stellung, bis man 
ihn auffordert, ihn wegzulegen, oder ihn zu benutzen; dann tut er es. 1 

Gebärden versteht er recht schlecht; sprachliche Aufforderung wesentlich besser. 

Der Zustand blieb in den nächsten Wochen ziemlich unverändert. Pat ging 
in der Klinik herum, saß aber meist untätig da, beschäftigte sich jedoch etwas. 
Es bestand immer noch ein starker Mangel an Spontaneität der Bewegungen. Au 
dem Geschehen auf der Abteilung nahm er zweifellos Anteil, wußte von den Vor¬ 
kommnissen, hörte auch zu, was die anderen sprachen, ohne sich allerdings wesent¬ 
lich daran zu beteiligen. Von den Sprachfunktionen besserte sich noch das 
Nachsprechen und vor allem das Gegenstaudbezeichnen. Er konnte 
eine ganze Reihe von Gegenständen und Bildern richtig bezeichnen, gelegentlich mit 
litteraler Paraphasie. 

Eine Untersuchung ca. V* Jahr nach dem Insult ergab: 

Im allgemeinen reger, doch noch Mangel an Spontaneität. Angeregt 
durch Fragen wesentlich lebhafter. Die Hypokinese des linken Armes besteht noch 
in beträchtlichem Maße, doch hat sich die Apraxie wesentlich gebessert. Das Nach¬ 
ahmen ist fast völlig intakt; nur beim Spontanhandeln finden sich ideatorische Ent¬ 
gleisungen. 

Schwerer gestört sind noch die Bewegungen im Gesicht. Es besteht noch immer 
ein fast völliges Fehlen der Mimik. Zeitweise ist ein Lachen zu beobachten, 
das ohne jeden Laut vor sich geht und einen eigenartig zwangsartigen Charakter 
an sich trägt. Häufig Wischbewegungen im Gesicht und gelegentliches Grimmassieren. 
Alle diese Bewegungen, auch das Lachen, treten immer erst auf, wenn Ref. den Pat. 
ansieht oder anlacht, nie ganz spontan. 

(Aufforderung zum Stirnrunzeln) macht die Augen zu, verzieht das Gesicht, 
bewegt den Mund, ohne daß es zu einem eigentlichen Runzeln kommt. Kann es 
auch nicht nachraachen. Bei allen Bewegungen im Gesicht vielerlei Mitbewegungen, 
wenn sie überhaupt gelingen. (Mundspitzen) allerlei unzweckmäßige Bewegungen 
mit dem Munde, unter denen auch das Muiulspitzen vorkommt, ohne daß er er fest- 
halten kann. (Vorgemacht) kann er es nachmachen; sofort darauf nochmals auf 
Geheiß kann er es nicht. (0 sagen) gelingt sofort (ohne Absehen von den Lippen). 
(Den Mund spitzen wie zum 0 sagen) ohne zu lautieren gelingt ihm nicht. Ebenso 
kann er Schluckbewegungen auf Geheiß nicht recht machen, wohl aber beim Schlucken. 

(Backenaufblasen) kann er spontan nicht, etwas besser gelingt es beim Nach¬ 
machen. Dagegen bläst er auf Aufforderung sehr prompt ein Stück Papier fort, 
daß man vor ihn hinlegt. Die Bewegung des Blasens sofort darauf ohne Papier zu 
machen, gelingt ihm nicht. 

Keinerlei Störungen des Erkennens. In jeder Beziehung geordnet. 

Sprache: 

Spontan, unangeredet spricht Pat. auch jetzt kein Wort. Auf Fragen antwortet 
er erheblich besser, wenn auch da sein Wortschatz noch ein geringer ist. Vor allem 
fällt immer noch die recht beträchtliche motorische Erschwerung auf. Es macht 
dem Pat. sichtlich Mühe die Worte auszusprechen. 

(Wie geht es?) ganz gut. (Wie heißen Sie?) heiße Dnsello. 

(Wie alt?). . . ja . . . (Kennen Sie mich?) ja. 

(Wer bin ich?) . . . ja (Doktor?) ja Doktor. 

(Wie lange hier?) 
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(Heutige Datum?) ... Dienstag. 

(Monat?) — (In welcher Stadt?). . . Königsberg. 

(Was für Haus hier?)... unverständliche Silben. 

(Wo wohnen Sie?) Straße ... 40. 

(Wie viele Augen haben Sie?) 2. (Beine hat das Pferd?) 4. 

(Wie heißt der Kaiser?) Kaiser— 

(Wilhelm?) Wilhelm. 

(Was trinken Sie früh?) Kalf—Kaffee. 

(Wie heißt das Ding, auf dem man sieht, wie spät es ist?) Uhr spät—. 

(Was fährt draußen?) Perde—bahn. 

(Woraus trinkt man?) — Glas. 

(Wie nennt man jemanden, der einem anderen etwas schenkt?) ... mildtätig. 

iWenn jemand ins Wasser fällt und will nicht ertrinken, was muß er machen?) 
schwimmen. 

(Wie nennt man jemanden, der etwas wegnimmt, was ihm nicht gehört?)... Dieb. 

(Welche Farbe hat der Himmel?)... grau. 

( „ „ „ das Blut?) rot. 

( „ „ haben die Augen?) groß. 

(Woraus besteht ein Zwanzigmarkstück?) zw ... zwanzig . . . Mark ... stück ... 
Metall. 

(Was für Metall?) . . . 

(Silber?) Silber nein. 

(Gold?) ja Gold. 

Zu einer Äußerung in einem Satze ist Pat. nicht zu bringen. Er 
kann etwas, das er liest und versteht, auch nicht erzählen, ebenso wenig etwas anderes. 
Seine Antworten sind auch keineswegs immer so gute wie vorstehend. 

Der motorische Akt seiner Sprache und zwar der spontanen wie des 
Nachsprechens ist noch immer sehr erschwert, manchmal hat man den Eindruck des 
Stotterns, es fallen ihm auch besonders die ersten Buchstaben oft schwer. 

Keihensprechen: Zahlen, Wochentage und Monate kann er, wenn auch mit 
Schwierigkeiten, aufsagen. Es ginge auch besser, wenn die motorische Erschwerung 
ihn nicht hinderte. Allerdings fängt er die Reihen gewöhnlich nicht auf die ein¬ 
fache Aufforderung hin an, sondern erst wenn man ihm mindestens ein Glied vor¬ 
gesprochen hat. 

Gegenstandbezeichnen: Kann sehr viele Gegenstände und Bilder richtig 
bezeichnen, oft allerdings mit einer litteralen Paraphasie und motorischen Erschwerung. 
Keinerlei Umschreibungen und falsche Namen. 

Nachsprechen: Buchstaben, Worte und Sätze kann er nachsprechen, ge¬ 
legentlich litterale Paraphasie, aber nicht nur bei schwierigeren Worten. Mehr auch 
hier motorische Erschwerung. 

Sprachverständnis: Völlig intakt. 

Lesen: Buchstaben und Worte gut, letztere mit Paraphasie und motorischer 
Erschwerung. Das Verständnis ist besser als das Lesen. Das Verständnis ist aber 
nicht so gut wie das Verständnis für Gesprochenes. 

Schreiben: Spontan, unangeregt garnicht. Auf Aufforderung seinen Namen, 
sonst kaum Etwas, höchstens einzelne Buchstaben. Schreiben schwerer gestört als 
die Spontansprache. Der Schreibakt selbst fällt ihm recht schwer, zum Teil wohl 
dadurch bedingt, daß er mit der linken Haud schreibt. 

Diktatschreiben ist etwas besser, aber auch dieses ist recht mangelhaft, kaum 
ein richtiges Wort. Das Kopieren ist am besten erhalten, aber auch nicht ungestört, 
oft mit großen Schwierigkeiten. 

Zeichnen ist besser als Schreiben. 
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1 Jahr uach dein Insult ist der Zustand etwa der gleiche wie bei der 
letzten Untersuchung. Pat. ist im ganzen regsamer geworden. Ganz von selbst 
spricht er aber auch heute noch nicht. Auf Anreden und Fragen etwa wie bei der 
letzten Untersuchung. Das Schreiben hat sich nicht gebessert. 

Zusammenfassung: Bei einem 53jährigen Mann trat ohne 
schwere Insulterscheinungen eine rechtsseitige Hemiplegie, 
Apraxie der linken nicht gelähmten Hand und eine 
aphasische Sprachstörung auf. Die apraktische Störung hatte 
einerseits einen ideatorischen Charakter, andererseits bestand 
sie in einer schweren Beeinträchtigung des Bewegungs¬ 
antriebes überhaupt, einer schweren Akinese. Die Sprach¬ 
störung bot zunächst die Zeichen der motorischen Aphasie, sowohl 
Spontansprechen wie Nachsprechen und Lesen waren gestört. Auch 
die nicht motorischen Sprachfunktionen waren aber nicht intakt, das 
Verständnis für Schwereres beeinträchtigt, sowohl für die Lautsprache 
noch mehr für das Geschriebene. Man konnte also eine schwere Be¬ 
einträchtigung des ganzen Sprachfeldes im besonderen seines moto¬ 
rischen Abschnittes annehmen. 

Das gesamte Bild konnte durch die Annahme eines Herdes seine 
Erklärung finden, der im Markweiß der linken Hemisphäre 
gelegen und zwar besonders in einer Frontalebene mit 
der vorderen Zentralwindung, die Pyramidenbahnen in 
der linken Hemisphäre unterbrach, die Balken fasern 
und das „Praxiezentrum “ schädigte und das Sprachfeld 
entweder direkt mitbetraf oder durch Nachbarschafts¬ 
wirkung in seiner Funktion beeinträchtigte. Die schwere 
Akinese der linken Extremität ließ von vornherein eine Läsion des 
linken Stirnhirnes oder auch dessen Balkenfasern zur rechten 
Hemisphäre vermuten. 

Bald stellte es sich heraus, daß es sich um keine eigentliche 
BaocA’sche Aphasie handeln konnte; denn schon wenige Tage 
nach dem Insult konnte Patient einzelne Worte, wenn auch mit 
motorischer Erschwerung nach sprechen. Da die Spontansprache 
nach wie vor fehlte, so nahm ich schon damals das Vorliegen einer 
transkortikalen Störung mit vorübergehender völliger Außer¬ 
funktionssetzung des Sprachfeldes an. Der weitere Verlauf bestätigte 
diese Annahme, und es kam schließlich zu einem Symptomenkomplex, 
der sehr gut dem Bilde der transkortikal-motorischen Aphasie 
vom II. Typus entsprach. Daß eine akinetische Komponente 
für die Störung der Spontansprache von sehr wesentlicher Bedeutung 
war, ließ schon die Störung der Intention auch der übrigen Be¬ 
wegungen vermuten und kam besonders, als der Zustand sich besserte, 
dadurch deutlich zum Ausdruck, daß die ganz spontane Sprache noch 
fast so gut wie ganz fehlte, als Patient auf Befragen schon eine ganze 
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Reihe von Worten sprach. Schließlich war das Bild bei der Intakt¬ 
heit des Sprachverständnisses und des Nachsprechens trotz Bestehen¬ 
bleiben des Defektes der Spontansprache geradezu typisch. Sicher 
spielte gerade in unserem Falle auch eine gewisse Schädigung des 
BnocA’schen Feldes selbst, die ja überhaupt, wie wir vorher aus¬ 
führten, für diese Form transkortikal-motorischer Aphasie von Wichtig¬ 
keit ist, eine beträchtliche Rolle; der motorische Akt blieb dauernd 
erschwert und das Reihensprechen ebenfalls nicht so gut, wie es sonst 
zu erwarten gewesen wäre. 

Wir haben den Fall vorn bei Besprechung des Typus vielfach 
benutzt und wollen deshalb nicht auf alle Einzelheiten jetzt nochmals 
eingehen. Hervorheben möchte ich nochmals, daß anfangs wohl auch 
eine Beeinträchtigung des ganzen Sprachfeldes, vor allem auch des 
zentralen Sprachfeldes bestanden hat; daher die Störungen des Ver¬ 
ständnisses, die nachher ganz verschwanden; daher auch die spätere 
Paraphasie beim Sprechen und Lesen. Wahrscheinlich spielt die 
Schädigung des zentralen Sprachfeldes auch eine Rolle bei dem 
dauernd schlechten Schreiben. Doch ist für dieses in erster Reihe 
auch eine Störung der Intention sowie eine direkte Schädigung der 
motorischen Merksysteme des Schreibens von weit größerer Bedeu¬ 
tung. Vielleicht kommt auch die mangelhafte Bildung des Pat. für 
die geringe Besserung des Schreibens in Betracht. 

Die Störung der Intention betraf die Sprachbewegungen offenbar 
in höherem Maße als die übrigen Körperbewegungen; denn während 
die Spontaneität bei den anderen Bewegungen sich wesentlich besserte, 
blieb sie beim Sprechen und Schreiben doch fast im gleichen Maße 
beeinträchtigt wie anfangs. 


D. Fälle mit dem Bilde der transkortikal-sensorischen Aphasie. 

Von den als transkortikale sensorische Aphasien von den Autoren 
beschriebenen Fällen sind die meisten anderen Typen zuzurechnen. 
Ich gebe in der folgenden Zusammenstellung eine kurze Übersicht, 
welchen Typen ich sie zuzähle. 

Fall von Lichtheim: Transkortikal-sensorische Aphasie, Typus I. 

Fall von Heubneb: Schwere gemischte transkortikale Aphasie. 

Fall von Lewandowsky: Gemischte transkortikale Aphasie vom 
Typus I. 

Fall von Bischoff. Fall I: Gemischte transkortikale Aphasie vom 
Typus I. 

Fall von Bischoff, Fall II: Transkortikal-sensorische Aphasie, 
Typus II. 
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Fall von Pick (Beiträge S. 25) : Gemischte transkortikale Aphasie, 
Typus II. 

Fall von Pick (Beiträge S. 37): Schwere Form der gemischten 
transkortikalen Aphasie. 

Fall von Lepmann: Gemischte transkortikale Aphasie, schwere 
Form. 

Fall von Pick (Transkortikal-motorische Aphasie): gemischte trans¬ 
kortikale Aphasie, Typns III. 

Fall von Quensel : Gemischte transkortikale Aphasie, Typus I. 

Fall von Stbansky: Gemischte transkortikale Aphasie, schwere 
Form. 

Fall von Bonhöffeb : Gemischte transkortikale Aphasie, Typus II. 

Fall von Monakow’, Fall IV: transkortikal-sensorische Aphasie, 
Typus I. 

Fall von Monakow’, Fall V: Gemischte transkortikale Aphasie, 
Typus II. 

Fall von Heilbbonner: Gemischte transkortikale Aphasie, Typus III. 

Fall von Mingazzini: Gemischte transkortikale Aphasie, Typus II. 

Fall von Travaglino (kompliziertes Bild). 

Als Fälle, die den Namen transkortikal-sensorische 
Aphasie verdienen, bleiben eigentlich nur die Beobachtungen, bei 
denen ein rechtshirniges Nachsprechen anzunehmen ist. 

Es sind die Fälle von Bischoff II, v. Monakow Fall IV und 
Nöthe. Der letztere ist schon vorher ausführlich behandelt. 


E. Fälle mit Worttaubheit und Eintritt der rechten Hemisphäre 

für das Nachsprechen. 

Bischoff, Beiträge zur Lehre von der sensorischen 
Aphasie. 

Fall II. 77jährige Frau. 

Seit kurzer Zeit Angst- und Aufregnngszustftnde, sonstige anamnestische Daten 
nicht bekannt. Keine gröberen neurologischen Symptome. Auf psychischem Gebiete 
eine stationäre beträchtliche Demenz. 

Unorientiert, interesselos, meist apathisch zu Bett, Merkfähigkeitsstörung. 
Zeitweise leierte sie eingelernte und auch neuerfundene Gebete herab, traurig, 
ängstlich. Wenn besser gestimmt, erzählte sie mit großer Geschwätzigkeit, 
verlor sich aber in nebensächlichsten Details, konnte nie ein Gespräch zu Ende 
führen, so daß zumeist der Sinn der Bede nicht einmal erraten werden konnte. 
Dabei SatzfUgung eine gute. Ausgesprochene Erschwerung derWortfindung 
besonders beim Bezeichnen von Gegenständen. Häufig amnestische Um¬ 
schreibung. Perseverations-Erscheinungen. 

Das Nachsprechen kurzer Phrasen gelang immer ganz gut. Auch 
laut lesen konnte Patientin, anscheinend ohne Verständnis. 

Schreiben des Namens und einzelner Worte fehlerlos. Zum Diktatschreiben 
und Kopieren nicht zu bringen. 
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Wortverständnis hochgradig beeinträchtigt, sie verstand wohl 
nie eine Frage. 

Hören nnd Sehen ungestört, doch groüer Mangel an Aufmerksamkeit für Gehör- 
und Gesichtswahrnehmungen. Keine Seelenblindheit. 

Später Zunahme der Demenz und Apathie. 

Patientin ging an einem neuen apoplektischen Anfall, nachdem die Störung 
unverändert bestanden hatte, ohne das Bewußtsein wiedererlangt zu haben, in kurzer 
Zeit zugrunde. 

Der anatomische Befund ist folgender: 

Frische Blutung links unter der Insel, die fast den ganzen Linsenkern zer¬ 
stört hatte. 

Apoplektische Narbe, halbkreisförmig um den frischen Bluterguß nach 
außen und hinten gelagert. Etwas frontal von der Kreuzung der Com. anterior taucht 
die encephalomalacische Narbe an der Außenseite der Blutung auf. Sie liegt im tiefen 
Marke der Insel und hat einen ventralen Abschnitt des Claustrums in ihr Bereich 
gezogen. Nach hinten nimmt die Narbe an Ausdehnung zu; sie reicht dorsal ein 
wenig ins Mark des Fußes von C. a. und erstreckt sich dicht unter der Rinde der 
Insel 1—4 mm breit ventral bis nahe an die Außenwand des Unterhorns, indem sie sich 
hier etwas von der Rinde der Insel entfernt und gegen die Hörstrahlung hin verläuft. 

Mit dem Linsenkerne verschwindet auch die Blutnng aus der Schnittebene, so 
daß am hinteren Ende der Insel nur mehr die Narbe vorhanden ist. Sie liegt auch 
hier dicht unter der Rinde, von derselben nur durch eine, mit freiem Auge eben 
sichtbare Lage von Nervenfasern getrennt und umgibt halbkreisförmig den hinteren 
Ast der SYLvi’schen Spalte, mehr von der ventralen und medialen, weniger von der 
dorsalen Seite. Auch hier ist die Narbe nicht über 5 mm breit. Das Mark des Gyrus 
temporalis profundus ist von der Narbe ganz, jenes der oberen Schläfewindung nur 
teilweise durchbrochen. 

Occipitalwärts sinkt die Narbe an den Grund der Parietalfurche und reicht 
medial in die dorsale Strahlung des unteren Längsbündels bis an die Sehstrahlung 
heran. In der Frontalebene der Vereinigung des Unterhorns und Seitenventrikels 
findet sich das occipitale Ende der Narbe. 

Es ist demnach das oberflächliche Mark der Insel fast vollständig, 
der ventralste Teil des Markes des unteren Scheitelläppchens und 
der dorsale Teil des Markes der ersten Schläfewindung dicht unter 
der Rinde von der anfänglich vorhandenen Erweichung links zer¬ 
stört worden. Am hinteren Ende des Schläfelappens erstreckt sich 
die Narbe bis an die dorsalen Anteile der zweiten Temporal¬ 
windung. Der Fuß der vorderen Zentralwindung ist von der Narbe eben tangiert, 
während die 3. Stirnwindung gänzlich außerhalb ihres Bereiches liegt. 

Eine zweite, weniger umfangreiche Erweichungsnarbe findet sich von der 
Grenze des Schläfe- und Hinterhauptlappens links nach rückwärts 
in einer Ausdehnung von 2 cm in fronto-okzipitaler Richtung innerhalb des Überganges 
der 3. Schläfewindung in die 3. Okzipitalwindung im Marke unter der Rinde. Sie liegt 
demnach außen unten vom Hinterhorn und ragt nirgends in das Stratum sagittale hinein. 
An der Stelle ihrer größten Ausdehnung ist sie etwa 3 mm breit und 66 mm hoch. 

In der rechten Hemisphäre, welche anfänglich, auch nach Anlegung von 
einigen Querschnitten, normal erschien, konnten zwei kleine Erweichungsherde nach¬ 
gewiesen werden. Der eine umgreift in Form einer am Frontalschnitt hufeisen¬ 
förmigen, 1—2 mm dicken und 3 / 4 cm langen Narbe die zweite Temporalfurche etwa 
in der ganzen Länge des mittleren Drittels des Schläfenlappens. Er liegt genau 
an der Grenze von Rinde und Mark. 

Wichtiger ist die zweite, im rechten Okzipitallappen gelegene Narbe. Sie be¬ 
findet sich im Marke des Lobu9 lingualis, nahe dessen frontaler Grenze beginnend 
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und nach rückwärts nicht ganz in die Frontalebene des hinteren Endes des Hinter- 
hornes reichend. 

Die im Mark der Insel verlaufenden Verbindungsfasern zwischen Schläfelappen, 
Zentralwindungeu und Stirnbirn sind zerstört. Die Projektionsfasern der 1. und 2. 
Schläfewindungen sind in beträchtlichem Grade geschädigt, jedoch nicht vollständig 
unterbrochen, in geringerem jene der 3., die Rinde des ganzen linken Schläfelappens 
nicht direkt lädiert. 

B. erklärt den Fall folgendermaßen: „Die partielle Abtrennung des akustischen 
Sprachzentrums von seinen Projektions- und Assoziationsfasern hatte vollständige 
Aufhebung des Sprachverständnisses, geringere Störung der Spontansprache, der 
inneren Sprache und kaum merkbare Störung des Nachsprecheus zur Folge. Die 
am frühesten erworbene, einfachste, reflexartige Funktion des genetischen Sprach¬ 
zentrums hat durch die Läsion am wenigsten gelitten, die später erworbene kom¬ 
pliziertere Funktion desselben, welche die Verknüpfung der perzipierten Sprachein¬ 
drücke mit den zahllosen Erinnerungsbildern aller Art zu leisten hat, das Sprach¬ 
verständnis, ist erloschen. 

Den Eintritt der rechten Hemisphäre für die linke auch für das Nachsprechen 
lehnt er ab. 

ich glaube mit Unrecht. Gerade in diesem Falle scheint das 
Eintreten der rechten Hemisphäre wohl annehmbar. Die 
Veränderung des linken Schläfenlappens ist so hochgradig, besonders 
auch die Hörstrahlung so stark betroffen, daß man wohl annehmen 
kann, daß hier keine linksseitige Perzeption stattfand. Dafür dürfte 
auch die schwere Störung des Wortsinnverständnisses und die Herab¬ 
setzung der Aufmerksamkeit für Geräusche sprechen. 

Die schwere Störung des Wortsinnverständnisses, seine völlige 
Aufhebung, wäre hier durch die Annahme einer Affektion des sen¬ 
sorischen Sprachfeldes in Kombination mit einer solchen der trans¬ 
kortikalen Bahnen kaum genügend erklärt. Die transkortikalen 
Bahnen waren sicher wenig betroffen, dafür spricht die, abgesehen 
von der amnestischen Aphasie, hier gut erhaltene Spontansprache. 
Hier muß also die Störung des Wortsinnverständisses wohl anders 
erklärt werden und wird es meiner Meinung am einfachsten durch 
die Annahme einer rechtshirnigen Perzeption, der die Beziehungen 
zur linken Hemisphäre fehlten. 

Für ein Fehlen der linkshirnigen Perzeption spricht wohl auch 
die Herabsetzung der Aufmerksamkeit für Gehörswahrnehmungen. Sie 
wird allgemein als ein Zeichen der subkortikalen Worttaubheit aufge¬ 
faßt. Die Aufmerksamkeit für Sprachlaute wird erstens davon ab- 
hängen, daß sie als lautlich bekannt zum Bewußtsein kommen, dann 
aber natürlich sehr von dem Erhaltensein der Beziehungen zur Allge¬ 
meinpsyche. Bei der gewöhnlichen subkortikalen Worttaubheit ist 
gewöhnlich schon das Bekanntheitsgefühl aufgehoben, außerdem auch 
die Beziehung zum Begriffsfeld. Bei ausschließlich rechtshirniger Per¬ 
zeption (bei Zerstörung des linken Perzeptionsfeldes und der Balken¬ 
faserung des rechten), wird gerade die Beziehung des rechten Per- 
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zeptionsfeldes zum linken Begriffsfelde gelöst sein. Die Folge wird 
erstens das Fehlen des Verständnisses, zweitens die Herabsetzung 
der Aufmerksamkeit für Gehörswahrnehmungen sein. Beides fand 
sich bei der Patientin. Ich bin deshalb auch aus diesem Grunde 
geneigt eine rechtsseitige Perzeption anzunehmen. 

Der Fall ist danach eigentlich gar keine eigentliche transkortikal¬ 
sensorische Aphasie, sondern eine subkortikal-sensorische 
Aphasie, bei deren Vorliegen auch das schon erwähnte relativ gute 
Spontansprechen sowie auch die relative Intaktheit des Schreibens, 
das gute Erhaltensein der Satzfügung und anderes sich sehr einfach 
erklärt; durch den Eintritt der rechten Hemisphäre kam 
es zumNachsprechen, über dessen Beschaffenheit bei dem Fehlen 
eines ausführlichen Protokolls in der Krankengeschichte leider nichts 
genaues zu sagen ist. Wie ich schon vorher hervorgehoben habe, war 
das Nachsprechen anscheinend nicht echolalisch, aber verständnislos. 

v. Monakow: Ergebnisse der Physiologie. 

Fall 4. Frau S. 46 Jahre alt; 2 Jahre vor dem Tode wegen Mammakarzinom 
operiert, erkrankte akut an allgemeinen zerebralen Erscheinungen (hypochondrische 
Depression, Gefühl allgemeiner Schwäche u. dgl.). Anfangs Mai 1902 leichter apo- 
plektischer Insult, ohne hemiplegische Störung. Von da an heftige Kopfschmerzen 
in der Scheitelgegend, hier und da auch Erbrechen und Schwindel. Ende Mai Ataxie 
der rechten Hand verbunden mit leichter Störung des stereognostischen Sinnes und 
Parästhesie. Mitte Juni stellten sich Erscheinungen der amnestischen Aphasie 
ein (erschwerte Wortfindung, häufiger Gebrauch von Umschreibungen) und Schwierig¬ 
keit Gelesenes zu verstehen (Alexie). Ende Juni Zunahme der Parese der rechten 
Hand und der Sprachstörung. Spontansprechen ziemlich gut; Patientin kann 
sich in Satzform ausdrücken, es geschieht dies aber hier- und da in etwas überstürzter 
Weise. Anfang Juli wird Patientin allmählich worttaub, sie versteht alle 
Fragen falsch oder nicht, reagiert auf Fragen meist in verkehrter Weise, obwohl sie 
ganz fein hurt (feinere ohrenärztliche Untersuchung konnte leider nicht vorgenommen 
werden). 

Dagegen kann sie prompt nachsprechen und zwar ganz lange Sätze, 
deren Sinn sie nicht versteht. Keine Dysarthrie beim Nachsprechen; dagegen 
vollständige Agraphie (Elangagraphie) und Alexie. Spontane Sprache noch 
leidlich, aber paraphasisch. Stauungspapille. Die Sprachstörung nahm bis 
zum Tode, der Ende August eintrat, stetig zu. Zuletzt trat eine vollständige 
Hemiplegie ein. 

Sektion. Kirschgroßer metastatischer wohlabgegrenzter Karzinomknoten in 
der vorderen Zentralwindung (Armregion), ein kleiner im Lob. par. super., ferner ein 
walnußgroßer, mitten im Markkörper des Parietookzipitallappens. Der Knoten 
beginnt etwas vor dem Ende des Balkenspleniums und verschwindet auf einer 
Frontalebene, die ca. 4 cm vor dem Okzipitalpol liegt; die sagittalen Strahlungen 
sind in der dorsalen Etage im Tumor, welcher auch einen großen Teil des Centrum 
ovale zerstört hat, untergegangen; die ventrale Etage ziemlich frei. Rinde der 
Temporal windungen (T { —T a ) frei, nur sekundär etwas komprimiert. Stattliche 
Füllung der Ventrikel. Die Karzinomknoten haben die Hirnsubstanz an den Rändern 
nur verdrängt und komprimiert, sie ließen sich teilweise herausschälen. 

Im vorstehenden Falle war anfangs nur eine transkortikale und später 
eine komplette sensorische Aphasie verbunden mit rechtsseitiger Heini- 
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plegie (diese hing mit dem Herd H* in der Zentralwindnng zusammen). Die Binde 
von P* wurde von dem Herd größtenteils verschont, es handelt sich nm eine eigent¬ 
liche Markläsion, die im wesentlichen außerhalb der eigentlichen Regio temporalis 
ihren Sitz hatte. 

Der Fall ist in der Deutung nicht einfach, v. Monakow hält 
neben der Unterbrechung der Assoziationsfasern des Schläfenlappens 
die diffuse Schädigung des übrigen Gehirnes für sehr wesentlich. Be¬ 
merkenswert ist das relativ gute Erhaltensein der Spontan¬ 
sprache — leiderfindet sich kein Protokoll in der Krankengeschichte, 
so daß über die Form derselben nichts auszusagen ist — bei 
schwerster Störung des Sprachverständnisses. Diese 
Differenz läßt hier die Erklärung nicht zu, daß es sich um eine 
Unterbrechung der Beziebungsbahnen zwischen Begriffsfeld und Sprach- 
feld handelt. Ich glaube, auch nach dem übrigen Befund ist kein 
Grund vorhanden anzunehmen, daß hier die Beziehungen zwischen 
Sprachfeld und Begriffsfeld schwer beeinträchtigt sind. Die hoch¬ 
gradige Störung des Sprachverständnisses würde sich durch eine 
solche Beeinträchtigung an sich schwer erklären lassen, während sie 
eine sehr einfache Erklärung findet, wenn wir annehmen, daß es sich 
hier um eine schwere Schädigung des akustischen Perzeptionsfeldes 
handelt, die zu einer subkortikal-sensorischen Aphasie ge¬ 
führt hat, und daß das intakte Nachsprechen hier durch den Eintritt 
der rechten Hemisphäre für das Nachsprechen zustande 
gekommen ist. Ich stimme also in diesem Falle mit der Deutung 
Njessl’s-v. Mayendokf überein. Für dieselbe scheint mir vor allem zu 
sprechen, daß hier nach der Angabe v. Monakow’s die akustische 
Strahlung links im Herde total untergegangen ist. 
v. Monakow selbst hebt es als mit der üblichen Auffassung der 
Worttaubheit nicht vereinbar hervor, daß trotzdem das Nachsprechen 
erhalten war. Ich glaube mit Unrecht. Das Nachsprechen wurde 
hier eben gar nicht durch den linken, sondern durch den rechten 
Schläfenlappen und das rechte BnocA’sche Feld vermittelt. Die 
Störungen der Spontansprache erklären sich durch die zunehmenden 
Schädigungen des linken zentralen Sprachfeldes. 

Ein Zweifel an dieser Auffassung könnte vielleicht dadurch ent¬ 
stehen, daß zum Schluß der Beobachtung eine totale sen¬ 
sorische Aphasie auftrat; denn man könnte leicht geneigt sein, 
diese als Folge derselben nur jetzt schwereren Störung wie die ursprüng¬ 
liche transkortikale Aphasie, also der linksseitigen Affektion, aufzu¬ 
fassen und danach doch das Nachsprechen durch den ursprünglich 
noch funktionierenden Best der linken Hemisphäre zu erklären. Not¬ 
wendig erscheint mir diese Argumentation nicht, denn die voll¬ 
ständige Worttaubheit kann sehr wohl durch die schließliche Mit¬ 
schädigung der rechten Hemisphäre bedingt gewesen sein. Leider 
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fehlen alle genaueren anatomischen Angaben über die rechte Hemi¬ 
sphäre. 

Sicher ist es viel weniger unwahrscheinlich, anzunehmen, daß das 
Nachsprechen rechtshirnig bedingt war, als daß bei so defekter Hör¬ 
strahlung und so lädiertem Schläfenlappen eine so gute Perzeption zu¬ 
stande kommen sollte, wie sie das intakte Nachsprechen langer Sätze 
repräsentiert. 

Daß hier etwa die akustische Strahlung erst später unterbrochen 
wurde, wie wir es beim zweiten v. MoNAxow’schen Falle annehmen, 
ist unwahrscheinlich wegen des frühen Auftretens der Worttaubheit 
und der Lage des Tumors. 

Wegen des erhaltenen Nachsprechens vgl. auch meine früheren 
Ausführungen. 

Hier müßte schließlich noch der Fall Nöthe’s erwähnt werden, 
den wir schon bei den transkortikal-motorischen Aphasien vom II. Typus 
angeführt haben. Auch in diesem Falle bestand eine hochgradige 
Störung des Sprachverständnisses bei erhaltenem Nachsprechen. Wie 
wir vorher dargetan haben, ist hier das Nachsprechen wahrscheinlich 
auch rechtshirnig zustande gekommen. 

Alle weiteren Fälle sind gemischte transkortikale Apha¬ 
sie n. Von ihnen stehen den sensorischen diejenigen nahe, bei denen 
die sensorische Störung im Bilde durch die neben dem 
anderen Defekt gleichzeitig bestehende Funktions¬ 
herabsetzung des sensorischen Feldes besonders hervor¬ 
tritt. Sie seien zunächst gebracht. 

F. Gemischte transkortikale Aphasie, Typus I. 

Fälle von Lichtheim, Bischoff. Quensel. Die übrigen hierher 
gehörigen Fälle bieten das Bild nur als Stadium der Erkrankung und 
sind an anderer Stelle angeführt (Fälle von Pick (Beiträge S. 25), 
Lewandowsky, Bonhöffer). 

Lichtheim: Über Aphasie, Seite 228. 

60 Jahre alter Hann, plötzlich drei Tage vor der ersten Untersuchung nachts 
unruhig, antwortete nicht auf Fragen, sprach sinnlos, in häufig gleichen verstümmelten 
Sätzen. 

Befund. 

Allgemeine Arteriosklerose sonst o. B. Alle seine Handlungen lassen nicht den 
mindesten Intelligenzdefekt erkennen. 

Spontansprache: Patient spricht ziemlich viel, wiederholt aber im wesent¬ 
lichen immer wieder dieselben Sätze. 0 wie biu ich so dumm, ich kann nicht... nsw. 
Gleichzeitig findet sich die Angabe: „Selten fehlen ihm Worte, sein Sprachschatz ist 
ein fast unbegrenzter.“ Vom Inhalt der Spontansprache nichts angegeben. 

Gegenstandbezeichnen hochgradig gestört, gebraucht Umschreibungen. 

Sprachverständnis: Schon für einfache Frage gestört. Nähere Angaben 
fehlen. 

Nachsprechen: Alles korrekt, doch anscheinend ohne Verständnis. 
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Lesen: Die meisten Buchstaben +, auch Worte richtig, doch buchstabierend 
und ohne jedes Verständnis. Spontan schreibt er willkürlich einige Worte 
richtig, sonst ist das Spontanschreiben recht schwer gestört. Diktatschreiben: 
Korrekt, wenn man Wort für Wort diktiert. 

Kopieren intakt, auch Umsetzen von deutscher Schrift in lateinische. 

Zuerst bildete sich die Sprachtaubheit zurück, ohne jedoch völlig 
zu verschwinden, in fünf Tagen wesentliche Besserung, Patient versteht schon Einiges 
aus Aufträgen. Schwer gestört bleibt das Verständnis für die Schriftzeichen. 

Ca. 14 Tage später: Spontansprache: geringer Grad von Paraphasie, 
Wortfindung schwer gestört, Sprachverständnis sehr gebessert. 
Leseverständnis noch sehr schlecht, besser, wenn er laut vorliest. Spontan¬ 
schreiben noch ausgesprochene Paragraphie, viel stärker als beim Sprechen. Probe 
aus einem Briefe: Ich möchte heute etwas schreiben. Ich weiß noch sehr wenig. 
Ich bin Arbergergasse Nr. 52 mit meiner meiner Lieben um 1. und 7* Stunde sehr 
gern sehen. Ach wie tausendmal so gern für sein liebes Herz. Ach Gott wie gern 
sollte ich viel mehr wissen. Und meine liebes Herz mußte mal allte Tage fort. Die 
muß täglich 100 Mai und ich weiß fast noch nicht mehr, was ich zu wissen wollte. 

5 Wochen später ist die Paraphasie beim willkürlichen Sprechen minimal. Die 
Wortamnesie noch sehr erheblich, doch weniger beim fließenden Sprechen. Auch die 
willkürliche Schrift ist gebessert, aber noch gestört und paragraphisch. Das Sprach¬ 
verständnis ist sehr wesentlich gebessert, selbst lange Sätze werden verstanden. Nach¬ 
sprechen -f-, Lautlesen immer noch buchstabierend, aber mit viel besserem Ver¬ 
ständnis. Schließlich ist das Sprachverständnis wieder vollkommen hergestellt. 
Störungen weist besonders noch die willkürliche Schrift auf, wie es folgende Probe 
aus einem Brief zeigt: Mit gestern 11 Uhr und heute von 9—10 Uhr ersuchte mich 
in der Inselspital sie auffinden zu dürfen, um ihnen wieder einmal meine Verhält¬ 
nisse mitzuteilen. Herr Assistenzarzt in dort ertheilte mir, daß die Klinik gegen¬ 
wärtig nicht mehr ertheilen und Herr Prof. Dr. Lichtheim deshalb nicht ganz genau 
auf welcher Stunde sich hier treffen könnte. Ich glaube mir wohl am sichersten ihn 
deshalb Herr Professor in seiner eigenen Wohnung zu ersuchen ... 

Leider ist der Fall nur mangelhaft mitgeteilt. Besonders ist 
über die Spontansprache kein sicheres Urteil zu fällen. Einmal heißt 
es: Patient wiederholt im wesentlichen immer wieder dieselben Sätze; 
dann wieder, es fehlen ihm selten Worte, sein Wortschatz ist ein 
unbegrenzter. Jedenfalls war die Spontansprache nicht intakt, das 
Sprachverständnis jedoch wohl wesentlich schwerer gestört und das 
Nachsprechen intakt. Über die Art des Nachsprechens findet sich 
keine Angabe. Ich glaube, daß man annehmen kann, daß hier neben 
einer Läsion der Beziehungsbahnen zwischen Sprach- 
feld und Begriffsfeld eine Schädigung des akustischen 
Perzeptionsfeldes vorlag, wodurch es zu einer besonders schweren 
Schädigung des Sprachverständnisses, die aber nur vorübergehender 
Natur war, kam. Daneben bestand amnestische Aphasie. 

Ein sicheres Urteil ist über den Fall nicht möglich. 

Bischoff: Beitrag zur Lehre von der „sensorischen Aphasie“ 
nebst Bemerkungen über die Symptomatik doppelseitiger Schläfelappen¬ 
erkrankung. 

Fall I. Frau v. 65 Jahren: Seit 6 Monaten Vergeßlichkeit, zeitweise ängstliche 
Verwirrtheit, Tobsuchtsanfälle. Bei zurückgehender affektiver Störung ein anscheinend 
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8. Schreiben spontan nnmöglicb, gelingt anf Diktat so ziemlich. Das Kopieren 
gelingt teilweise gut, einzelne Bachstaben werden, ohne daß die Bedeutung derselben 
erfaßt wird, nachgezeichnet; 

9. Vorgezeichnete Figuren vermag Patientin nach längerem Bemühen nachzu¬ 
zeichnen. Die Intelligenz erscheint herabgesetzt, doch dürfte die Störung nicht viel 
über das durch die Sprachstörung bedingte Maß hinausgehen. Dagegen ist das Ge¬ 
dächtnis hochgradig eingeschränkt, Patientin erinnert sich an den erhaltenen Besuch 
schon am nächsten Tage nicht mehr, erkennt die Kinder nicht. 

Die Stimmung ist bald indifferent, bald traurig. Letzteres ist immer durch 
den unerfüllten Wunsch, nach Hause zu kommen, bedingt. Patientin sucht dann 
weinend einen Ausgang zu finden, über den Gartenzann zu steigen, verlangt fort¬ 
während ihre Kleider, ihre Kinder. 

Es besteht keine Seelenblindheit, Patientin kennt deu Gebrauch der ihr ge- 
gegebenen Dinge und verwendet dieselben zweckentsprechend. 

Im Verlauf der folgenden 10 Monate änderte sich der Zustand der Kranken nur 
insofern, als die Intelligenz allmählich abnahm, sie wurde mehr apathisch, unrein. 
Die Sprache blieb etwa in demselben Maße gestört, wie oben beschrieben; Pat. 
verstand nun fast nie mehr, was zu ihr gesprochen wurde, und sprach ausschließlich 
in gleicher phrasenhafter Weise vom Fortgehen zu den Kindern und von den Kleidern. 
Ausgeprägte literale Paraphasie trat nicht auf. 

Ende Dezember 1906 erlitt Pat. einen apoplektischen Insult mit zurück¬ 
bleibender rechtseitiger Hemiplegie, welche schon nach 3 Monaten zur Ausbildung 
von Kontrakturen führte. Das Sprachverraögen war nach dem Insult erloschen. 
Patientin brachte seither nur ganz sinnlose Laute hervor. Sie war nun auch gänzlich 
verblödet, in apathisch weinerlicher Stimmung ohne Andeutung geistiger Tätigkeit. 

Wieder 6 Monate später kam es zu einem zweiten Schlaganfalle, in welchem 
die linken Körperhälfte gelähmt und anästhetisch wurde. 

36 Stunden nach diesem Insult starb die Kranke. 

Gehirnbefund: Alte und frische Herde. 

Das Gehirn ist im allgemeinen atrophisch. 

Beide Schläfenlappen, der linke mehr wie der rechte, alle 3 Windungen 
auf einen geringen Bruchteil ihrer normalen Größe geschrumpft, 
insbesondere sind die Markstrahlen der Windungen und das Marklager des ganzen 
Schläfeulappens verschmälert und bestehen nur zum geringeren Teil aus markhaltigen 
Nervenfasern. Auch die Rinde ist stark verschmälert, enthält fast keine gefärbten 
Nervenfasern, viel Glia, wenig Ganglienzellen. 

Eine ausgedehnte Erweichung betrifft das ganze Gebiet der Arteria cerebn 
anterior. Zerstört ist das Mark der ganzen ersten Frontal Windung, des Gyrus 
limbicus, des Parazentralläppchens, der oberen Anteile beider Zentral Windungen, 
endlich am Grunde des Sulcus postrolandicus, während die Rinde dieser Regionen 
zum Teil in ihrer äußeren Struktur noch erhalten ist. Weiter ist die Einstrahlung 
des Balkens in die linke Hemisphäre vollständig unterbrochen. 

Auch innerhalb des Hemisphärenmarkes sowohl im linken Stirnlappen als auch 
im linken Okzipitallappen wurden je ein kleiner ErweichuDgsherd jüngeren Datums 
gefunden. 

Außerdem finden sich Herde in beiden Hinterhauptslappen, insbesondere 
an der Außenseite des Hinterhornes beiderseits, welche Tapetum, Teile der Seh- 
strahlung und den Fasciculus longit. inferior beiderseits unterbrochen haben. 

Ein Urteil auch über diesen Fall ist deshalb schwer zu treffen, 
weil die Untersuchungsprotokolle sehr mangelhaft sind. Namentlich 
ist über die Art des Nachsprechens kaum sicheres auszusagen. Es 
findet sich nur die Notiz ..Nachsprechen gelingt zumeist“ und die 
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eine Antwort auf die Frage „wie alt ist ihre Tochter? — 0 meine 
Tochter ist schon sehr alt“, welche letztere der Autor für genügend 
hält, um die Art der Worttaubheit als survite verbale repräsentative 
von Abnaud aufzufassen. Sicher war das Nachsprechen nicht intakt, 
von promptem echolalischem Nachsprechen keine Rede. Wieweit 
andererseits das Sprachverständnis erhalten war, ist auch nicht 
zu sagen. 

Nach dem Sektionsbefund lag sicher eine schwere Schädigung 
beider Schläfenlappen vor. 

Bischoff nimmt an, daß „die Atrophie der Schläfenlappen wohl genügt habe, 
die komplizierte Fnnktion des Klangbildzentrnmg, das Verständnis des gehörten 
Wortes beträchtlich zn stören, während die einfachere reflexähnliche Tätigkeit des 
Nachsprechens und Diktatschreibens von den erhaltenen nervösen Elementen des 
Schläfenlappens noch bewältigt werden konnte.“ 

Ich möchte den aphasischen Defekt als Folge der Schädigung 
des akustischen Sprachfeldes selbst sowie der Asso¬ 
ziationsbahnen zwischen Sprachfeld und Begriffsfeld 
auffassen. Dadurch kam es besonders zu der schweren Schädigung 
des Sprachverständnisses. Die Spontansprache entsprach dem Befunde 
bei BegrifiFsaphasie, ebenso das erhaltene Lesen bei gestörtem Ver¬ 
ständnis. Manches deutet auf gleichzeitige Schädigung des Sprach¬ 
feldes hin. Zum genaueren Studium ist der Fall ungeeignet. 

Quensel, Über Erscheinungen und Grundlagen der 
W orttaubheit. 

46jähriger Tischler. Ca. I 1 /* Jahre vor der Untersuchung ein Anfall, konnte 
2 Tage lang nicht reden. Keine Lähmungserscheinungen nsw. Er erholte sich 
wieder und konnte leichte Arbeit übernehmen. 10 Tage vor der ersten Untersuchung 
erkrankte er wieder mit Atemnot und Bruststechen. Während er früher gut gehört 
hatte, hörte er jetzt nicht mehr darauf, wenn man etwas zu ihm sagte 
und fing an, irre zu reden. Keine Lähmung, keine Krämpfe. War unruhig. 

Untersuchungsbefund: Arteriosklerose. Keinerlei Lähmungen. Gehör: Patient 
hört Flüstersprache rechts in 50, links in 20 cm. 

Spontansprache: Er sprach sehr viel, nicht zu allen Zeiten, stets jedoch, 
wenn er angeregt war und in Affekt geriet. Auch ohne erkennbaren äußeren Anlaß 
öfters echte Logorrhoe. Seine Spontansprache charakterMert sich sonst in 
erster Linie durch Wortarm ut und unvollkommene Sa tzbildung, nament- 
lichFehlen von konkreten Hauptworten und Ad jektiven prägnanter 
sinnlicher Bedeutung. Eine Probe lautet: Ich bin doch hier unten, na wenn 
ich gewesen bin, ich weeß nicht, wie das nn wenn ich ob das nun och noch ja — 
wos sie her wenn ich och ich weeß nich, wie das hier war ja — wie das hier weiß 
ich nicht usw. Daneben bestand Paraphasie und oft hochgradige Perseveration. 

Gegenstandbezeichnung sehr schwer gestört. Häufig Verstümmelungen 
an sich richtiger Worte. 

Reihensprechenfür mehrere Reihen intakt. Keinerlei Artikulationsstöruug. 

Sprachverständnis: Patient achtete auf Geräusche, verstand jedoch von 
Aufforderungen nur vereinzelte. Einzelne Fragen wurden jedoch besonders im An¬ 
fang der Untersuchung fast jedesmal verstanden. Bald zeigte sich aber immer eine 
fast völlige Aufhebung des Verständnisses. 

38 * 
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Nach sprechen: Einsilbige Worte sprach er meist, bisweilen auch geläufige 
und leichte zweisilbige richtig nach. Schwieriger waren ihm einsilbige Worte, wenn 
ein Doppelkonsonant darin vorkam, oder wenn ihm dieselben ferner lagen. Bei 
solchen, bei der Mehrzahl der zweisilbigen, produzierte er paraphasisch entstellte 
Leistungen, welche dem richtigan Worte partiell entsprachen. Bei mehrsilbigen ent¬ 
gleiste er stets und brachte höchstens die erste Silbe richtig heraus. So wiederholte 
er richtig z. B.: Vater, Ohr, Bett, Aal; es mißlangen ihm: Stuhl = r Saron, Sokol“, 
Apfel = „Ampfel“, Berlin = „Omberne“, Klinik = „nicht klinge“, Mantel = „Mattl“, 
Strohhut = „Montunge, Strohhier“, Portemonnaie = „Porgot noch kann ich.“ 

Lesen: Am meisten gestört war die Fähigkeit, Buchstaben zu lesen; sie 
wurden aber offenbar alle als Buchstaben erkannt. Das Lesen von Worten ging 
relativ besser. Aber auch von den Worten, die er richtig las, verstand er mit Aus¬ 
nahme seines Namens keins. 

Schrift: Die spontane Schrift beschränkte sich im wesentlichen auf den 
Namen des Patienten. Nur gelegentlich schrieb er einmal einzelne andere Worte. 
Einmal auch einen längeren Satz wie: Der Bruder ist gut, so sind vorder du vorder 
voder von widwden. Diktatschreiben: Seinen Namen richtig und auch einzelne 
Worte, namentlich kurze, längere oft paraphasisch. Seine Leistungen ähneln hierin 
denen im Nachsprechen insofern, als es niemals gelang, längere als zweisilbige 
zu erhalten. Das Kopieren war gut. 

Es bestand keine Agnosie und keine Apraxie. Die Intelligenz scheint 
gut erhalten gewesen zu sein. Er zeigte Interesse und Verständnis für seine Um¬ 
gebung. Zeitweise erregtere verwirrte Zeiten. Der Befund blieb etwa immer der 
gleiche, nur waren die Resultate auch während einer und derselben Untersuchung 
häufig von wechselnder Güte. 5 Wochen nach der ersten Untersuchung starb der 
Patient an einem Lungeninfarkt. 

Die Sektiou ergab folgendes: Das Gehirn war nicht nennenswert atrophisch, 
wies aber schon äußerlich 4 Erweichungsherde auf. In der linken Hemi¬ 
sphäre fand sich zunächst ein Herd, der den hinteren Teil, etwa l /s der zweiten 
Temporalwinduug umfaßte und nach hinten bis an den Gyrus angularis heranreichte. 
Nach vorn zu läßt er die untere Partie der zweiten Temporal Windung und die 
dritte Temporalwindung überhaupt intakt, greift aber in den mittleren Teil der 
ersten Temporal Windung über und zwar gerade an der Stelle, wo die Quer Windung 
die Außenfläche des Schläfenlappens erreicht. Diese Qu er Windung ist in ihrer 
äußeren Hälfte innerhalb der Fossa Sylvii sehr schmal und atrophisch, die 
innere Partie, die Wurzel dagegen scheint makroskopisch intakt. 
Ein zweiter Herd liegt oberflächlich im vorderen Abschnitt des Gyrus angularis, gerade 
am Übergang des Gyrus supramarginalis. Letzterer ist sonst unversehrt. Ein dritter 
Herd, nach seiner Beschaffenheit älteren Datums, sitzt in der dritten Frontalwindung. 
Er läßt den Fuß derselben völlig intakt, ergreift aber den vorderen Abschnitt der 
Pars triangularis und den davor zur Basis des Stirnlappens überleitenden Windungs¬ 
teil; nach vorn oben reicht er mit einem Zipfel in die zweite Frontalwindung etwa 
in deren Mitte hinein. 

In der rechten Hemisphäre fand sich ein großer Erweichungsherd iin 
Schläfenlappen. Mit Ausnahme der vordersten Spitze sind die vorderen % der 
ersten und zweiten Schläfenwindung erweicht und in einen schlaffen Sack ver¬ 
wandelt. Von der ersten Schläfenwindung ist nur der hinterste, in den übrigens 
völlig intakten Gyrus supramarginalis übergehende Abschnitt erhalten. 

Es findet sich also, wieQuKNSEL zusammenfaßt, eine Symptomgruppierung, 
die dem Bilde der von Wernicke schematisch postulierten Form 
der transkortikalen sensorischen Aphasie nahezu entspricht und die 
nach Qüknsel bedingt ist durch die Affektion der linken ersten Temporal Windung 
und des zweiten Herdes in der linken Hemisphäre. 
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Meine Auffassung ist im wesentlichen die gleiche. Ich sehe auch 
das Wesentliche in dem relativen Erhaltensein der Wort¬ 
taubheitsregion, die das Nachsprechen ermöglichte. Daß 
sie doch nicht völlig intakt war, hat wohl die Beeinträch¬ 
tigung des Nachsprechens bedingt. Die Beeinträchtigung des 
Nachsprechens besonders längerer Worte spricht für eine Herab¬ 
setzung der Merkfähigkeit für Sprachlaute. Diese Beeinträch- 
tigung des Perzeptionsfeldes kombiniert mit der Störung 
der Beziehungen zwischen Sprachfeld und Begriffs¬ 
feld, die sowohl durch den Temporalherd wie besonders 
auch durch den Herd im Gyrus angularis bedingt sein 
mag, erzeugte die schwere transkortikal-sensorische 
Störung in dem Sinne, wie ich es vorher dargelegt habe. Die 
Beeinträchtigung der Spontansprache entspricht der 
Wirkung der Läsion der Beziehungsbahnen zwischen 
Sprachfeld und Begriffsfeld. Sie weist zunächst den dadurch 
bedingten Fortfall der Hemmungen auf, es besteht Logorrhöe. Weiter 
ist die Wortwahl schwer gestört, gleichzeitig allerdings auch durch 
die vorliegende amnestische Aphasie, deren Auftreten bei der Lage 
des Herdes verständlich ist. Die Spontansprache besteht fast aus¬ 
schließlich aus rein sprachlichen Eigenleistungen. 

Auch der übrige Befund des Lesens und Schreibens usw. findet 
eine einfache Erklärung unter der Annahme, daß es sich in diesem 
Fall um eine Läsion der Beziehungsbahnen zwischen Begriffsfeld und 
Sprachfeld und im letzteren besonders um eine partielle Schädigung 
des sensorischen Anteils handelt. Das Begriffsfeld selbst ist wohl 
relativ gut erhalten gewesen, wie aus dem Fehlen agnostischer und 
apraktischer Störungen hervorgeht. 

Eine ähnliche Kombination von Defekten ist auch die Grundlage 
der schweren vorübergehenden Störung des Wortverständnisses z. B. 
im Falle von Lewandowsky im ersten Stadium, von Bonhöffeh im 
ersten Stadium, von Pick (Beiträge S. 25) im letzten Stadium. Die 
Fälle sind anderweitig ausführlich mitgeteilt. 


F. Fälle gemischter transkortikaler Aphasie vom Typus 1 
durch Läsionen der Beziehungsbahnen. 

Pick, Studien zur Lehre vom Sprachverständnis. 
Beiträge S. 25. 

Apolonia Fritsch, 67 jährige Witwe. Seit 4 Jahren bemerkt, daü sie Gegen¬ 
stände, deren Zweck sie kennt, falsch bezeichnet, z. B. „Schlüssel, das ist das Ding, 
mit dem man aufmacht“; „Haus, das ist das Ding, in dem man wohnt,“ also an¬ 
scheinend typische amnestische Aphasie. 
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Status in der Klinik: Außer der Sprachstörung keinerlei auf das Nervensystem 
zu beziehende Störungen. Spricht ziemlich viel, hat aber nur einen kleinen Wort¬ 
schatz, den sie immer wieder meist in der gleichen, ganz korrekten Zusammen- 
fttgung gebraucht. 

Beispiele: 

Was soll ich denn tun? nein, machen wir. Komm doch, jetzt weiß ich nicht, was 
sie denn da hineingeinacht babeu. Das ist garstig, was soll ich denn da wieder 
hermachen. 

Auf die Frage „Wie alt?“ antwortet sie 67, der Vater, der ist jetzt, 89, ist 
eh tun gestorben. Fingerhut gezeigt; zeigt auf ihren Finger, sagt, das hab ich eh 
tun gemacht. Äußerungen wie: was soll ich denn das machen? Was ist denn das 
wieder, das töt ich eh tun wieder machen: das ist gorstig (wenn sie böse wird) 
finden sich noch sehr oft in ihrer Spontansprache. Dabei besteht wenigstens teil¬ 
weise $|n gewisser inhaltlicher Zusammenhang zwischen dem. was sie sagen soll 
und was sie sagt. Es wird ihr eine Blume gezeigt, so sagt sie. das ist halt hübsch, 
riecht daran; betastet die Blätter und sagt: gerade den Tag, da hätte ich eh tun 
das machen. Bei einer Aufforderung, nachzusprechen, äußert sie folgendes: 

Sagen Sie mir nach. Unterbricht: „Jo. jo, Sie seien sehr orntlich, thät ich bei 
Ihnen das alle Tage machen genug und genug, ich ha jo gar nischt gemacht — 
und soto (sagte) es jo flugs, daß ich gewiß 2 das sollte machen — Gott sei gedankt 
grod ock wieder do nei (zeigt auf den Arm). (Diese Sätze umfaßten so ziemlich 
ihren ganzen Wortschatz der Spontansprache). 

Gegenstandbezeichnen: Schwer gestört, Umschreibungen und deutliches 
Erkennen des genannten, richtigen Wortes. Geldstücke werden richtig bezeichnet. 

Reihensprechen: Sagt eine Geschichte aus dem neuen Testament in hoch¬ 
deutschen Worten, obwohl sie sonst Dialekt spricht, mit entsprechender Betonung 
her, offenbar, wie sie es in ihrer Jugend gelernt hat, ebenso das Vaterunser: ebenso 
zählt sie 50, 60, 70. Von den übrigen Reihen nichts angegeben. 

Das Nachsprechen ist prompt, „erfolgt nicht in der Weise auto¬ 
matisch, wie es den Fällen mit Echolalie entspricht, sondern dann, wenn es ge¬ 
lingt, der Kranken verständlich zu machen, daß sie nachsprechen soll, in bewußter 
Weise. Außer dieser Form des beabsichtigten Nachsprechens kommt es aber oft. 
daß die Kranke ein oder das andere oder auch zwei von ihr gehörte, aber nicht 
verstandene Worte in Frageform mit korrekter Umstellung des betreffenden Wortes 
wiederholt“. Z. B.: Was ist der Ofen? Was ist denn der Ofen? 

Sprachverständnis: Einzelne Worte sicher verstanden, so kann sie einzelne 
Gegenstände herausfinden Auf die Frage: Wollen Sie Geld? Bei mir das, da habe ich 
gebettelt genug. Möchten Sie einen Gulden haben? 3 möchte ich. Auf die Frage, wie sie 
heiße, antwortet sie, Marie v. Orter. Aufgefordert, Wasser zu holen, geht sie zum 
Waschtisch, läßt sich die Tür öffnen und holt Wasser. Das Sprachverständnis ist 
von wechselnder Güte. 

Der Zustand verschlechterte sich insofern, als das Sprachverständnis weiter ab- 
nahm, bis es schließlich fast ganz aufgehoben war. Die übrigen Sprachfunktionen 
waren wie vorher. 

Das Schri ft Verständnis , das vorher teilweise vorhanden war, fehlt schließ¬ 
lich vollständig, ebenso das Lesen. 

Im weiteren Verlauf nahm das Sprachverständnis immer mehr ab, die Spontan¬ 
sprache ist vielfach auf die immer wieder bei allem möglichen wiederholten Worte 
..eh, tun, machen, das ist gorstig u. gorstig, was ich das machen, eh tun“ reduziert. 
Smist sagt sie auch: mach auch, machauch, alle Tage betrachtet, alle 3 Tage 3mal. 
konnte alle Freitage betrachtet, eh tun konnte, eh tun. 

Während das Nachsprechen zunächst noch erhalten blieb, ging es bald auch 
bis auf die Worte Kaffee und Guten Morgen gauz verloren. Patientin wird immer 
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Jahres trat allmählich eine leichte Dysarthrie ein; wenige Tage später ein neuer 
apoplektischer Insult: Patient glitt langsam zu Boden und erlitt abermals eine 
rechtsseitige Hemiparese, er konnte aber alleiu nach Hause gehen. Der Arm blieb 
paretisch, das Bein wurde frei. 

Ende Oktober 1908 verschlimmerte sich die Sprachstörung; Patient sprach 
hesitierend, oft absatzweise, er zeigte leichte Dysarthrie, auch verwechselte er 
dann und wann die Worte (sagte statt Vikar, Quästor u. dgl.); die Wortfindung* 
wurde beschwerlich; immerhin sprach Pat. aber noch ziemlich fliehend, auch 
fand er für seine Gedanken noch einen leidlich geeigneten Ausdruck. Keine Kopf¬ 
schmerzen, kein Schwindel. 

Bei der Aufnahme in die Klinik (8. Dezember 1903) war Patient gut orientiert, 
zeigte für alles Interesse, war noch verständig, sprach noch in Satzform und ziemlich 
korrekt; nur fiel es auf, daß er wenig sprach und etwas verstimmt war. 

Status. Kein Schwindel. Augenbewegungen frei. Pupillenspiel ganz in 
Ordnung. Keine hemianopische Sehstörung. 

Rechtsseitige Hemiparese mit besonders ausgesprochener Beteiligung 
der Mundäste des Facialis (kann nicht pfeifen). Zunge weicht deutlich nach 
rechts ab. Die Parese des rechten Armes und Beines ist eine schlaffe, sie ist charak¬ 
terisiert durch Langsamkeit der Bewegungen und bedeutende Abnahme der rohen 
Muskelkraft. Mit der rechten Hand kanu Patient isolierte Bewegungen noch leidlich 
gut (ohne nennenswerte Ataxie) ausführen, nur geschieht dies (z. B. das Aufknöpfen > 
auffallend langsam. Das rechte Bein ist stärker ergriffen als der Arm, auffallend 
bewegungsschwach und hypotonisch, Patellarreflex immerhin prompt, aber bei ver¬ 
längerter Latenzzeit; kein BABixsKi’sches Zeichen). Beim Gehen wird das rechte 
Bein stark nachgeschleppt, resp. geschleift. Sensibilität im rechten Arm und Bein 
für alle Gefühlsqualitäten frei. — Brust und Bauchorgane normal. Puls 78. Urin 
ohne Eiweiß und Zucker. 

Die Sprache ist beim Pat. nach zwei Richtungen gestört: einmal besteht 
Dysarthrie (die Artikulation etwas verwaschen, die Lippeulaute etwas erschwert', 
die Konsonanten und Vokale, auch Silben werden aber sonst für sich deutlich aus¬ 
gesprochen. Patient spricht leise, phoniert aber sonst gut. Pat. kann alles, was 
man ihm vorsagt, prompt und vor allem (ganz lange Sätze) korrekt ;ab- 
gesehen von der Dysarthrie) nachsprechen unter anderem auch „Dritte 
reiteude Garde-Artillerie Brigade“. 

Es besteht bei ihm eine unverkennbare sensorische Aphasie. Einfache Fragen 
versteht er zwar ohne weiteres und beantwortet sie ihrem Sinne entsprechend, 
nur etwas langsam; es fällt dabei, noch mehr als früher, die erschwerte Wort¬ 
findung (in bezug auf Substantivs) und verkehrte, oft paraphasische Wort¬ 
bildung auf (statt Professor sagt er Posser u. dgl.). Den Inhalt einer zusammen¬ 
hängenden Erzählung (Fabel) versteht er nur bruchstückweise. 

Das elementare Hören ist gut. Flüsterstimme auf Entfernung von 6—7 m ge¬ 
hört, Stimmgabel wird ausgehört. Rinne negativ. Konversationssprache wird ge¬ 
wöhnlich leicht verstanden. 

Pat. kann eine ganze Fabel Satz für Satz richtig nachsprechen. Spontan - 
sprache sehr erschwert, Patient spricht spontan wenig, nur das 
notwendigste, in kurzen Sätzen, langsam, sucht dabei nach Worten 
und gebraucht fortgesetzt paraphasische Ausdrücke. 

Vorgewiesene Gegenstände werden gut erkannt und gewöhnlich leidlich richtig 
(mit paraphasischen Fehlern) bezeichnet. 

Das Schreiben ist schwer gestört. Mit der rechten Hand kann Pat. gar 
nicht schreiben (obwohl er mit ihr noch essen, einen Knopf aufmacheu kann, alles 
allerdings etwas mühsam). 
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Das laute Lesen ist ebenfalls sehr erschwert; Patient liest aus einem 
Zeitungsartikel, nur mühsam einzelne, meist kürzere Worte, bisweilen paraphasisch. 
Er versteht den Inhalt des Gelesenen noch leidlich; er kann z. B. schriftliche Befehle 
noch hier und da richtig ausführen. 

In den nächsten 14 Tagen verschlimmerte sich die Sprachstörung wieder und 
in auffallender Weise. Vor allem nahm die Worttaubheit rasch zu. 

Patient faßte Gesprochenes sehr langsam auf und verwechselte fortwährend die 
zu ihm gesprochenen Worte, konnte indessen dann und wann aus einem richtig an- 
gefangeuen Worte den Sinn einfacher Fragen erraten. Spontansprechen war 
nunmehr sehr erschwert und erfolgtein agrammatischer Weise (in Infinitiven). 
Was aber beim Patienten am meisten um diese Zeit (Mitte und Ende Dezember) 
auffiel, das war die immer noch vorhandene Fähigkeit, selbst längere 
Sätze (Wort für Wort vorgesagt) ziemlich korrekt zu wiederholen, 
so z. B. u. a.: „Hurtig mit Donnergepolter entrollte der tückische Marmor.“ Dieses 
Nachsprechen geschah indessen nunmehr völlig ohne Verständnis, zum Teil 
echolalisch (Nachsprechen ohne Absicht). 

Auszug aus einem Gespräch mit dem Pat. 

(Was haben wir heute für einen Tag?) „Hörnen.“ 

(Sonutag) „Sonntag“. 

(Wer ist dieser Mann?) (auf den Pfleger deutend). 

Sonntag (Perseveration). Da kommt. . . zum Mann, vom Geschäft. .. 

(In welcher Stadt wohnen Sie?) Kürschaft (Zürich). 

Haben Sie Schlaf ? Es pressiert nicht usw. 

In der Artikulation machte sich (zumal wenn Pat. spontan sprach) eine merk¬ 
würdige Erschöpfungserscheinung bemerkbar: er sprach das erste und das zweite 
Wort korrekt aus, dann verfiel er in das Perseverieren, gleichzeitig wurde aber auch 
die Artikulation ganz undeutlich („verschmiert“) und artete schließlich in ein unent¬ 
wirrbares Kauderwelsch aus. Trotzdem fahr Patient noch einige Tage fort in dieser 
Weise zu sprechen, Logorrhoe („Wortkrampt“). Nach einer kurzen Pause konnte 
Pat. dieses Spiel von neuem beginuen. 

Unterm 27. Dezember wurde notiert, daß Patient nunmehr zu der sensorischen 
Aphasie noch apraktisch geworden sei. Noch vor acht Tagen konnte er sich an- 
kleiden und allein essen, jetzt geht das nicht mehr. Reicht man ihm die Hose, so 
legt er sie bald in dieser, bald in jener Weise zusammen oder breitet sie ans. Aus 
seinen bezüglichen Manipulationen läßt sich oft nicht einmal der Zweck klar erkennen; 
in einem Augenblick sucht er mit dem Bein in die Hose zu schlüpfen, bevor er sie 
ausgebreitet hat, in einem anderen faltet er die Hose zusammen, um sie beiseite zu 
legen; so und ähnlich geht das unklare Spiel weiter. Die einzelnen Bewegungen 
führt Patient, wenigstens mit der linken Hand, noch ziemlich geschickt aus, wenn 
er hier und da auch mit dieser verkehrte (aber nicht ataktische) Griffe ansführt. 
Ähnlich geht es beim Essen zu; Patient kann mit der Hand gut greifen, er ist aber 
nicht imstande, mit der Gabel ein Stück Fleisch zu fassen oder auch nur ein Stück 
Brot aus der Hand allein zu essen. 

Er kann, wenn er im Bett liegt, die Decken nicht in Ordnung bringen, wenn 
sie durcheinander gefaltet sind u. dgl. Aufgefordert, die Kerze anzustecken, nimmt 
Patient das Zündholz, dreht es hin und her und zerbricht es schließlich in Stücke u. dgl. 

Die Verständigung mit dem Patienten wurde vonTag zuTag schwerer, 
nichtsdestoweniger war sein ganzes Verhalten bei dem dürftigeren Rest seiner Aus¬ 
drucksfähigkeit derart, daß man ein gewisses Erhaltensein der zeitlichen und ört¬ 
lichen Orientierung annehmen mußte. Vollständige Alexie und Agraphie. 

Von Mitte Januar 1904 an sprach Patient spontan überhaupt nicht 
mehr (Wortstumraheit) und brachte auf Befragen nur paraphasische 
Laute vor. Dagegen war das, was er echolalisch sprach, in der Silben- 
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folge relativ korrekt. In diesem Zustande war er dann und wann noch fähig, 
eine ganze Strophe des Liedes r Ich weiß nicht was soll es bedeuten, u mit allerdings 
teilweise paraphasiscbem Text ziemlich fließend und mit kräftiger Stimme zu singen; 
(gegen Eude wurde der Text allerdings paraphasisch und die Artikulation ganz 
schlecht). 

Mehrere Tage später wurde Patient allmählich komplett worttaub (es 
war nur noch etwas Echolalie vorhanden). (Jm diese Zeit stand er aber dann noch 
bisweilen spontan auf und schleppte sich im Zimmer bis zum Nachtstnbl oder zur 
Türe. Die rechte Hemiplegie (hypotonischer Charakter) nahm stetig zu. Geistiger 
Rückgang. Es entwickelte sich um diese Zeit auch noch rechtsseitige Hemianopsie, 
nicht sicher nachweisbar. Nun war auch Stauungspapille vorhanden. 

Der Zustand des Patienten verschlimmert sich vom Ende Januar an rapid. Die 
rechtsseitige Hemiplegie wurde eine ganz komplette und schlaffe. Patient war völlig 
wortstumm. Er wurde allmählich auch desorientiert, schlief viel, auch am Tage- 
Ende März trat unter Zunahme des Sopors der Exitus ein. 

Sektion (Resume): Großhirnoberfläche sehr abgeflacht. Die Venen der Hirn¬ 
oberfläche und die Sinus mit flüssigen Blut stark überltillt. An der Hirnbasis, medial 
vom linken Corp. gen. ext., ein an der Oberfläche der vorderen und der medialen 
Partie des Pedunculus hervortretender demarkierter Tumor sichtbar. Dieser schiebt 
sich, nach vorn keulenartig anschwellend, zwischen dem Glob. pallid., und der ven¬ 
tralen Partie des Sehhügels in die Capsula interna, welche durch ihn stark auseiu- 
andergedrängt und größtenteils zerstört wird. Der Tumor erstreckt sich bis zinn 
Pol des Streifenhügelkopfes, dessen Stelle er einnimmt. Vordere Partie der inneren 
Kapsel ebenfalls im Herd untergegangen. 

Der Tumor (Tuberkel) hat die Größe eines Taubeneies. Derselbe läßt sich leicht 
herausschälen und hinterläßt eine mächtige Höhle, deren Wände partiell nekrotisch 
und etwas erweicht sind. 

Das Claustrum und die Capsula ext. stark komprimiert, üdematös, Insel zeigt 
ebenfalls leichte Konsistenzverminderung. 

Das Großhirnmark in der Umgebung des Herdes (Operkulum, vordere 
Zentral Windung, Gyr. sup ramarginalis, Mark des Temporallappens) 
stark ödematös und da und dort leicht gelblich verfärbt. Der Rest des Pedun¬ 
culus und der Subst. nigra, ebenso die Brücke auffallend ödematös. Gefäße der Basis 
frei. Rechte Hemisphäre ganz frei, makroskopisch gesund. 

Mikroskopische Untersuchung (Carmin-, Pal-, v. Gieson- u. Räma- 
toxylinpräparate:) Serienschnitte, frontal geschnitten, zeigten die Wände der vom 
Tumor komprimierten Hirnsubstanz stark degeneriert. Sodann sieht man, daß im 
Gebiet des aufgequollenen Markkörpers (auch im Stabkranzareal) ziemlich ausge¬ 
dehnte sekundäre Degenerationen vorhanden sind, ferner, daß das subkortikale Mark 
der linken oberen Temporal Windung und der Querwindung, zumal an der ventralen 
Kante der Insel (Markleiste dieser noch gut erhalten) stark degeneriert ist. Auch 
die dem Stabkranzareal des Temporallappens angehörende Markmasse zeigt sich 
stark degeneriert und aufgequollen. Hintere Partie der inneren Kapsel, Pulvinar 
und Gitterschicht anatomisch ziemlich frei (noch markhaltig), dagegen ist die mediale 
Partie des linken Corp. gen. ext. im Herd untergegangen (Drucknekrose), und die 
laterale Partie ist stark verschoben. Der linke Parietallappen nahezu unversehrt 
(nur aufgequollen). Rinde der BRocx’schen Windung sowie die erste und 
zweite Temporalwindung ganz frei von gröberen pathologischen 
Veränderungen (Nißlpräparate von exzidierten Rindenfenstern). Das Mark der 
BRocA’schen Windung ebenfalls frei. Ausgedehnte sekundäre Degeneration im Mark 
des Operculums und im Centrum ovale der vorderen Zentralwindung bis zur Rinde 
aufwärts zu verfolgen. 
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geschädigt. Nach dem Beginn der Erkrankung mit Hemiparese und 
Dysarthrie ist anzunehmen, daß der Tumor zuerst vorn seine Wir¬ 
kungen ausgeübt hat und erst später die hinteren und unteren Partien 
der Hemisphäre geschädigt hat, woraus zu schließen wäre — und 
das ist das Wichtigste — daß die Schädigung innerhalb des Markes 
des Schläfenlappens erst relativ später aufgetreten ist. Nimmt man 
eine derartige Ausbreitung der Schädigung an, so läßt sich der zeit¬ 
liche Eintritt der einzelnen Störungen durch eine fortschreitende 
Zunahme des Tuberkels erklären. 

Die ersten Schädigungen erfolgten, wie gesagt, in der Gegend 
der Zentralwindungen, besonders das Gebiet der Armregion und der 
Sprachmuskulatur beeinträchtigend (Folge: Parese des Armes, Dys¬ 
arthrie). Dann trat eine zunächst leichte Schädigung der Assonanz 
zwischen Sprachfeld und Begriffsfeld ein (Folge: die erschwerte Wort¬ 
findung), sowie der assoziativen Beziehungen zwischen beiden (Folge : 
erschwerte Spontansprache, Herabsetzung des Sprachverständnisses i. 
Das Nachsprechen war erhalten, weil der Sprachapparat — Schläfen¬ 
lappen, Insel, Broca — noch nicht beeinträchtigt war. Das Sprach¬ 
verständnis ist in diesem Stadium keineswegs hochgradig defekt, 
v. Monakow schreibt: „Einfache Fragen versteht der Patient ohne 
weiteres. Nur der Inhalt einer zusammenhängenden Erzählung wird 
nur bruchstückweise verstanden“. Die Störung des Sprachverständ¬ 
nisses ist in diesem Stadium als Folge der Affektion der Beziehungen 
zwischen Sprachfeld und Begriffsfeld, wohl auch des letzteren selbst, 
aufzufassen, vielleicht noch etwas verstärkt durch eine gewisse 
Schädigung der Lautperzeption, die ja, wie wir vorher ausgeführt 
haben, ein Nachsprechen noch ermöglicht, aber in Kombination mit 
einer Herabsetzung der Leistungsfähigkeit der Beziehungsbahn zum 
Begriffsfeld das Sprachverständnis schon schwer schädigen kann. Die 
Annahme einer Läsion der Beziehungsbahnen zum Begriffsfeld ist 
natürlich nur möglich, wenn in diesem Stadium die Spontansprache auch 
schon gestört war. Nun ist aber gerade darüber infolge der kurzen 
Wiedergabe der Krankengeschichte ein sicheres Urteil nicht möglich, 
vor allem nicht zu entscheiden, wie hochgradig die Störung ]war, sicher 
war die Spontansprache nicht mehr intakt. Sie ist sehr erschwert. 
Patient spricht wenig, kurze Sätze. Über ihren Inhalt wissen wir 
nichts. Das Nachsprechen ist jetzt noch nicht echolalisch, sondern 
erfolgt mit Verständnis, weil eben die Beziehungen zum Begriffsfeld 
noch zu einem beträchtlichen Teile erhalten sind. Mit der zunehmenden 
Schädigung derselben durch den Druck des wachsenden Tuberkels 
wird sowohl das Sprachverständnis wie die Spontansprache gestört. 
Ersteres ist noch nicht völlig aufgehoben, letztere gewinnt die Charkte- 
ristik der Sprachstörungen bei Läsion der Wortwahl, sie wird sehr 
erschwert, agrammatisch. Dazu tritt jetzt eine zeitweise Logorrhöe 
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spräche. Diktatschreiben: Einzelne Zahlen und Buchstaben möglich. Stimmung' 
gleichmäßig euphorisch. Aufmerksamkeit wechselnd. Nach einigen Tagen wird be¬ 
merkt, daß Patient auf eine an ihn gerichtete Frage oder Aufforderung gelegent¬ 
lich richtig antwortet und reagiert, einzelne Gegenstände erkennt und 
auch gelegentlich richtig benennt. 

15 Tage post Insult. 

Spontansprache ganz paraphasisch mit viel perseveratorischen Elementen. 
Spricht viel. Nachsprechen fehlerlos, nur bei schwierigen vielsilbigen Worten 
Silbenparaphasie, aber kaum mehr als Gesunde bei ungewohnten Worten zeigen. 
Sprachverständnis: Versteht einzelnes richtig. Gegenstandbezeichnen: 
Nur ganz einzelne. 

Lesen: Paraphasisch. 

Lese Verständnis aufgehoben. 

Spontanschrift wie Spontansprache. 

Diktat: Einzelnes richtig. 

Abschreiben von Druck in Schrift gut. 

Störungen des Erkennens. 

Ideatorische Apraxie. 

Allmähliche Besserung. 

Ca. 1 Monat post Insult. 

Spontansprache: Paraphasien. 

Wortverständnis noch sehr defekt, für konkrete Umgangssprache leidlich. 

Benennen fast ganz unmöglich. 

Nach sprechen fehlerlos. 

Lautlesen wie früher. 

Leseverständnis: Einzelne aufgeschriebene Gegenstände wählt er richtig, 
doch meist Verständnis fehlend. 

Spontanschrift ähnlich wie Spontansprache. Abschreiben und Erkennen 
gebessert, aber noch beträchtlich gestört. 

Apraxie noch vorhanden, aber etwas gebessert. 

Ca. 2 Monate post Insult. 

Gewisse Besserung des Benennens von Gegenständen, doch viel Paraphasie 
auch bei richtigen Worten und der Paraphasie beim Lesen. 

Ca. 2 Va Monate später versteht er wesentlich besser, auch Besserung des Lese¬ 
verständnisses. 

Besserung der Spontansprache und Schrift. Noch lange sehr viel Para¬ 
phasie und Paragraphie. 

Gegen Schluß der Beobachtung: Intaktes Nachsprechen, Lautlesen und Ab¬ 
schreiben, fast intaktes Diktatschreiben. Noch deutlich gestörtes Wortverständnis, 
grobe Paraphasie beim Spontansprechen, Schwierigkeit im Bezeichnen von Gegen¬ 
ständen. 

Anatomisch: Nach der Schädel Verletzung wird eine direkte Läsion der Ge¬ 
hirnsubstanz im Bereiche des Schläfenhinterhauptlappens angenommen, wahrschein¬ 
lich hauptsächlich im Bereiche der hinteren Partien der zweiten Schläfenwindung. 

B. faßt den Fall als transkortikal-sensorische Aphasie auf und sieht als deren 
Ursache einen Herd hinter und unter der ersten Schläfen Windung, der die erste 
Schläfenwiudung selbst intakt läßt. Er meint, daß an jener Stelle durch das Er¬ 
haltenbleiben bzw. durch die Läsion bestimmter, in den Schläfenlappen einstrahlender 
Assoziationsbahnen anatomisch die Möglichkeit geboten ist, daß das Nachsprechen. 
Lautlesen und Schreiben relativ intakt ist, während das Wortfinden und das Wort¬ 
sinnverständnis hochgradige Störung zeigt. 
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M. Lewakdowsky, Über eine als transkortikal¬ 
sensorische Aphasie gedeutete Form aphasischer 
Störung. 

30jähriger Malergehilfe. Vor der Aufnahme Radunfall. Hautwunde an der 
rechten Stirnseite, leicht benommen, konnte sich sprachlich nicht verständigen. 

2 Tage post Unfall: Außer der Sprachstörung nur Parese des rechten Facialis. 

Spontansprache: Nur ja, ja und unverständliche Silben; will sprechen. 

Sprachverständnis fehlt völlig. 

Nachsprechen fehlt. 

Leseverständnis aufgehoben. 

Nachsingen +. (Melodien). 

Schreiben: Mit Paragraphie seinen Namen, liest ihn laut vor. Ebenso liest 
er vorgeschriebene Worte langsam, aber richtig. 

Gegenstandbezeichnen fehlt, auch schriftlich. Ebenso Identifizierung: 
eines Gegenstandes vom gesehenen oder gehörten Wort. 

Kopieren: Buchstabe für Buchstabe +, einzelne Fehler. Umsetzen von großen 
lateinischen Druckbuchstaben in Kurrentschrift unmöglich. Schreibt die Zahl ihm 
gezeigter Finger richtig hin. 

Keine Apraxie, keine Seelenblindheit, keine Hemianopsie. 

Am nächsten Tage: 

Spontansprache: Ja, ja, unverständliche Silben. 

Benennen aufgehoben. 

Er hat eine Chinadenkmünze, die er sich auf die Brust legt und sagt: „zwei 
ja und zwei ja“, dann ein Wort, das wie „drüben“ klang, dann „vier“. Man schließt 
daraus, daß er 2 Jahre in Deutschland und 2 Jahre in China gedient hat (was sich 
später bestätigte). 

Nachsprechen aufgehoben. Uhr liest er richtig ab. 

Schreiben: Bezeichnet Fingerzahl schriftlich +. 5-Markstück als 5 M. 

Lesen: Zahlenlesen, einzelne +. 

Liest aus der Zeitung einzelne Worte zunächst richtig, dann unverständlich. 
Einzelne Worte immer richtig buchstabierend, falsch betonend, ohne Verständnis. 

Sprachverständnis aufgehoben. 

Dritter Tag. 

Einzelne spontane Äußerungen: Ich weiß auch nicht, von was er was ist: 
Ich bin ja mittags eben ja, ja. 

Nachsprechen: Nur das Wort Tag; „Ich hatt einen Kameraden“ und „Heil 
dir“ singt er mit Text nach, vorgesproclien spricht er es nicht nach. 

Verständnis aufgehoben. 

Zahlenreihe -f. 

Wochentage: Nur einmal Mittwoch, nachdem ihm Montag, Dienstag vorge¬ 
sprochen. 

Lesen wie vorher. Zahlen +? Verständnis der Rechenzeichen fehlt. 

(a b c) schriftlich fortzusetzen vermag er nicht. 

Einige Tage später. 

Spontansprache: Soll einmal gesagt haben „ich wollte nur sagen, daß“, 
macht sonst eher weniger Versuche, spontan zu sprechen als früher. 

Nachsprechen etwas gebessert, spricht einzelne Worte nach, bei längeren 
Worten verwaschene Silben, die aber an Zahl dem Vorgesprochenen entsprechen. 
Vergißt die Worte sofort. 

Lesen: Buchstabierend, ohne Verständnis. 

Sprachverständnis: Hochgradig gestört; identifiziert auch einfache Gegen¬ 
stände nicht mit gehörten Bezeichnungen. 
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Schreiben: Diktat: Erste Buchstaben +, dann nur nac ^ dem Klang ohne 
Verständnis; häufig Buchstaben ausgelassen; oft Buchstaben nicht gefunden. Ab¬ 
schreiben: Gut; auch Umsetzen von Druck in Schrift. Optisches Gedächtnis gut. 

Wenige Tage darauf (14 Tage post Insult): 

Wochentage aufsagen +. 

Monate nicht. 

Findet die Bezeichnung für einige Worte (Maus, Nase, Ohr, Messer), 
andere (Portemonnaie, Bart, Finger) nicht. 

Sprachverständnis für einzelne Worte vorhanden, ebenso Lesever¬ 
ständnis. 

Allmählich bessert sich das Gegenstandbezeichnen und das Sprach¬ 
verständnis (versteht schon kleine Sätze wie „Sind Sie ein Mörder?“; etwas 
kompliziertere nicht. Einzelne aufgeschriebene Worte versteht er besser als 
dieselben Worte, wenn sie in einem Satze Vorkommen, den er laut vorliest. 

Nachsprechen noch auf 2—3 vorgesprochene Silben beschränkt; Zahlen so 
schlecht wie Worte. 

Schreiben: Es fehlen ihm beim Diktatschreiben große Buchstaben, verwechselt 
Buchstaben (Pat für Rad, Angluchfall für Unglücksfall). 

Rechnungszeichen mangelhaft verstanden. 

Wortfindung bessert sich weiter; Eigennamen fehlen noch am meisten. 

Beim Verständnis ist charakteristisch, daß eine syntaktische Fassung der 
Unterhaltung sowohl im mündlichen wie schriftlichen Verkehr das Verständnis nicht 
bessert, eher erschwert. Der Kranke richtet sich wesentlich nach einzelnen Worten. 
Wiederholt mehrere gelesene Worte (nie mehr als zwei), nie echolalisch ohne Ver¬ 
ständnis. 

Ergänzung von einfachen Worten richtig, zusammengesetzten falsch. 

Etwa 4 Wochen post Insult. 

Spontansprache: Spricht einige Sätze leidlich, z. B. „Kann ich raus nächste 
Woche? ich kann doch zu Hause noch liegen.“ Die Sprache enthält viel Flick¬ 
wörter. 

Nachsprechen: Läßt dabei Flickwörter oft aus, behält meist nur Haupt¬ 
worte. 

Sprachverständnis: Versteht nur Einzelnes; viele Worte gar nicht; ver¬ 
sagt auch bei ungewohnten Redewendungen. 

Im Gespräche fallen ihm oft Substantiva und besonders Eigennamen nicht ein. 
Stellt man ihm dann die Wahl, erkennt er sehr häufig das richtige wieder. Während 
er eine Reihe oft vorkommender Wendungen auch richtig konstruiert, ist er ziem¬ 
lich hilflos, wenn er etwas erzählen soll. Er soll z. B. von dem deutsch-französischen 
Grenzstreit in Kamerun erzählen: „Das da, wie heißt denn das, das von der Grenze 
da, von die ... Von den Deutschen und den Franzosen. An der Grenze, da haben 
sie geschoßen, drüben in Karner, in Kamerun. Na vor ein paar Tagen die Franzosen 
mal geschoßen und die Deutschen“ usw. 

Einige Worte, die er früher falsch schrieb, schreibt er jetzt orthographisch 
richtig, z. B. Dieb. Dagegen schreibt er Wolkenbrug, Mesichkeit (deren Sinn er 
nicht versteht). 

Ca. 5 Wochen nach dem Insult. 

Patient ist außer Bett, beschäftigt sich auf der Station, zeigt ein geordnetes 
und ruhiges Verhalten. 

Nachsprechen absolut intakt, wenn es sich um einzelne Worte 
handelt. Auch kurze Sätze gehen noch. Längere Sätze werden entweder nach 
den ersten Worten abgebrochen oder so mit Fehlern wiederholt, daß man merkt, 
Patient hat sich nur um den Laut, nicht um den Sinn des Gesprochenen gekümmert, 
iVorgesprächen: Die im Speditionsgewerbe beschäftigten Rollkutscher. Wiederholt: 

Ergebnisse der Neurologie und Psychiatrie, II. 
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„Die im Spetiongeschäft ...“) Ebenso werden einigermaßen längere Fragen 
nicht verstanden. So wird von der Frage „Haben Sie ein gutes Gedächtnis 
für Zahlen?“ das „für Zahlen“ nicht mehr anfgefalit. (Wie weit haben Sie's denn 
gebracht?) „Wie weit, was denn.“ (Haben Sie noch Kopfschmerzen?) „Nein“. 
(Erzählen Sie von Ihrem Unfall!) „Unfall? Ich bin gefallen also — in sonen Rinn¬ 
stein, in sonen Stein, also Trottoir.“ (Haben Sie das Bewußtsein verloren?) Ver¬ 
steht die Frage nicht. (Wann wollen Sie heraus?) „Donnerstag wollte ich gehen, 
ich weiß aber nicht, ob ich noch gehen kann. Ich habe schon gesagt, am Freitag 
wollte ich gehen.“ Spontan: „Sprechen kann ich wohl, aber die Städte, wo ich war, 
und Freunde, die weiß ich auch mitunter noch nicht, und die Vornamen und das.“ 
„Lesen kann ich wohl, aber ich vergesse immer alles, wenn’s zu viel ist.“ Konkrete 
Gegenstände werden im allgemeinen richtig benannt, manchmal jedoch nur an¬ 
nähernd: „Tintenglas“ für Tintenfaß, „Lappen“ für Decke. Diktat: „Üb immer 
Treu und Redlichkeit bis an dein kühles Grab“; (mehrfach auch in einzelnen Worten 
wiederholt) wird nicht anfgefaßt und geschrieben: „Im immer euch und dren redlich- 
keit bis an dein Kölöskra.“ Das Wort kühl wird nach mehrfachen Erklärungs¬ 
versuchen identifiziert und dann richtig geschrieben. Spontan geschrieben: ..Ick 
habe Nachs geschlafen.“ 

16. August: Patient seit 8 Tagen entlassen, stellt sich noch einmal vor. will 
wieder anfangen zu arbeiten. Zustaud kaum verändert. Gibt an, im Theater ge¬ 
wesen zu sein, aber das meiste nicht verstanden zu haben. 

Lewandowsky faßt den Fall als transkortikal-sensorische Aphasie 
auf und glaubt alle Defekte als Folge der Unterbrechung der trans¬ 
kortikal-sensorischen Bahn erklären zu können. Er nimmt wie viele 
vor ihm an, daß jedes gesprochene Wort mehr oder weniger bewußt 
innerlich akustisch ertönt. Es besteht eine zwangsmäßige Beziehung 
zwischen Wortklangzentrum und motorischem Sprachzentrum. Man 
kann nur das im sensorischen Zentrum Erklingende aussprechen. 
Lewandowsky leugnet nicht einen Weg von der BegrifFsrinde zum 
motorischen Sprachzentrum: „das Material aber, das die BegrifFsrinde 
braucht, um verständliche Worte zu liefern, wird ihr erst vom sen¬ 
sorischen Sprachzentrum aus zugeführt“. Lewandowsky faßt daher 
auch den Ausfall der Spontansprache bei seinem Patienten als Folge 
der Unterbrechung der transkortikal-sensorischen Bahn auf. Warum 
spricht aber Patient nicht nach ? Das sensorische wie das motorische 
Zentrum und ihre direkte Verbindung sollen ja intakt sein, nach der 
üblichen Anschauung müßte der Patient also nachsprechen können. 
Daß er dieses doch nicht tut, das hat nach Lewajsdowsky seine 
Ursache darin, daß auch hierzu die transkortikal-sensorische Bahn 
notwendig ist. Im zweiten Stadium mit der Besserung der Leistungs¬ 
fähigkeit dieser Bahn kehrt das Nachsprechen zurück. Es ist ein 
Zeichen der Wiederbelebung der transkortikal-sensorischen Leitung, 
deren noch bestehende Schwäche die Ursache für die Störungen des 
Spontansprechens und Verstehens ist. Das Nachsprechen kommt 
nach Lewandowsky dadurch zustande, daß das zugerufene Wort für 
einen Augenblick sich den Weg der transkortikal-sensorischen Leitung 
zur Begriffsrinde bahnt, einen Augenblick, der gerade genügt, um den 
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war, daß die Merkfähigkeit überhaupt eine Leistung der transkortikal¬ 
sensorischen Bahn ist. Dagegen scheint mir schon zu sprechen, daß 
in späteren Stadien die Merkfahigkeit für Sprachlaute tatsächlich 
kaum nennenswert besser war wie im zweiten Stadium, wie es sich 
z. B. beim Nachsprechen zeigte, daß aber Spontansprache und Sprach¬ 
verständnis, die doch auch von der funktionellen Leistung der trans¬ 
kortikal-sensorischen Bahn abhängig sein sollen, sich so sehr ge¬ 
bessert haben. Soweit die Merkfähigkeitsstörung für letztere Funk¬ 
tionen in Betracht kommt, und das ist z. B. für das Verstehen längerer 
Sätze und für das Nachsprechen der Fall, haben sie sich tatsächlich 
nicht gebessert, wohl aber soweit die transkortikalen Verbindungen 
in Betracht kommen, das ist für die Spontansprache und für das 
Verstehen einzelner Worte. Das erklärt sich sehr einfach dadurch, 
daß die transkortikalen Verbindungen und die Merkfähigkeit mit¬ 
einander nichts zu tun haben. Ich wüßte auch nicht, was dagegen 
einzuwenden wäre, die Merkfähigkeit für Sprachgebilde ins Sprach- 
feld selbst, im besonderen ins akustische Feld zu verlegen. Die Art 
wie Patient lange Worte noch bei der letzten Untersuchung nach¬ 
spricht, scheint mir direkt für eine Herabsetzung der akustischen 
Merkfäbigkeit und dadurch bedingte unvollkommene Erfassung der 
Lautgebilde zu sprechen. 

Nach meiner Meinung lassen sich alle Störungen unter Zugrunde¬ 
legung der von mir vertretenen Anschauung erklären und zwar 
folgendermaßen. Wir nehmen an, daß 1. eineStörung derMerk- 
fähigkeit im akustischen Perzeptionsfeld, vielleicht auch 
imübrigepSprachfeld,besteht,2. eineStörungderBeziehungen 
des Sprachapparates zur Begriffsrinde, 3. eine Beein¬ 
trächtigung der Begriffsrinde selbst, 4. schließlich die 
eigentümliche Funktionsherabsetzung zwischen Be¬ 
griffs- und Sprachfeld, die die amnestische Aphasie 
zur Folge hat. 

Am Anfang bestand eine Alteration des ganzen Sprach- 
feldes und seiner Beziehungen zur Begriffsrinde; letztere 
war wohl auch nicht ganz frei, wie z. B. die Unfähigkeit des Kranken 
zur Umsetzung von Druckschrift in Kursivschrift, wie schließlich 
weiter die später hervortretende agrammatische Störung mir darzutun 
scheint. Die Alteration der Beziehungen zwischen Sprach- und Be¬ 
griffsfeld bewirkte den Ausfall der Spontansprache wie des Sprach¬ 
verständnisses. Es bestand also eine Kombination von trans¬ 
kortikal-motorischer und sensorischer Aphasie. Das 
Nachsprechen war gestört durch die Alteration des Sprachfeldes 
selbst, die in einer Herabsetzung seiner Gesamtleistungsfähigkeit wie 
besonders in der schweren Merkfähigkeitsstörung in Erscheinung trat 
Vielleicht spielte auch für die Störung des Nachsprechens die Altera- 
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Herabsetzung der Merkfähigkeit im Sprachfeld schon 
in hohem Maße beeinträchtigt; weiter spielt die Alteration 
im Begriffsfeld selbst hier schon eine Rolle. Wieweit die begrifflichen 
Leistungen, namentlich die Bildung konkreter Vorstellungen, die Bildung 
jener Einheitsbeziehungen, die für das Verstehen notwendig sind, 
intakt gewesen ist, ist gar nicht entschieden und bei der Art der 
schweren Verständigung mit dem Kranken gar nicht zu entscheiden 
gewesen. Die motorische Störung wiederum ist zu einer Zeit, wo 
Patient ein paar Worte lesen konnte, auch keine totale. Er konnte 
sicher auch einige Worte sprechen. Die spontane Anregung beim 
Spontansprechen erforderte aber zweifellos sowohl vom Begriffsfeld 
wie vom Sprachfeld wie von den zwischen beiden sich abspielenden 
Assoziationsvorgängen eine weit größere Leistung als die einfache 
Identifikation der Buchstaben und der Sprachlaute nebst der Über¬ 
tragung aufs Motorium; für letztere genügten die erhaltenen Funk¬ 
tionen, für erstere nicht. Mit dem Buchstabenlesen könnte man 
höchstens das Gegenstandbenennen bis zu einem gewissen Grade ver¬ 
gleichen. Warum war ersteres soviel besser als letzteres? Auch das 
ist zu verstehen, wenn man die verschiedene Beziehung der Buch¬ 
staben und der gesehenen Gegenstände zu den Sprach lauten berück¬ 
sichtigt. Die Beziehung zwischen Buchstabenbild und Laut ist eine viel 
eindeutigere als die zwischen Gegenstand und hinzugehörigem Wort: 
beim Gegenstandbezeichnen ist es weiter notwendig, das ganze Wort 
sprachlich zu erwecken und festzuhalten, und es ist wohl möglich, daß 
dazu die Leistung des Sprachfeldes infolge der Merkfähigkeitsstörung 
nicht ausreichte, wohl aber zum Lesen, wo Buchstabe für Buchstabe 
besonders erregt werden konnte und das Wort unter dauernder Kon¬ 
trolle des Auges zusammengesetzt wurde. Hinzu kommt noch, daß 
das Gegenstandbezeichnen durch die gleichzeitig bestehende amnestische 
Aphasie (die ebenfalls die Spontansprache so besonders schlecht er¬ 
scheinen ließ) stark beeinträchtigt war, die beim Lesen von Worten 
ja nach meinen früheren Ausführungen nicht in Erscheinung zu treten 
braucht. Alle diese Momente dürften erklären, warum das Spontan¬ 
sprechen soviel schlechter als das Lautlesen vor sich ging. 

Bei der Restitution hat sich anscheinend zunächst die 
Beeinträchtigung der Leistungsfähigkeit des Sprach- 
apparatesgehoben. Es treten einige Eigenleistungen des Sprach¬ 
feldes auf, das Nachsprechen bessert sich, bleibt allerdings durch die 
Merkfähigkeitsstörung auch noch auf wenige Silben oder Worte be¬ 
schränkt. Allmählich restituieren sich auch die Assoziationsbahnen 
zwischen Sprachfeld und Begriffsfeld; dementsprechend bessern sich 
Spontansprache und Sprachverständnis beide etwa in gleichem Maße 
und zu gleicher Zeit, wie es meinen Anschauungen entspricht. Aller¬ 
dings scheinen beide noch lange dürftig, aber nicht eigentlich mehr 
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(Monat:) dieselbe, wie gewöhnlich. 

(Wann hergekommen?) diese Zeit. 

(Woher?) ich weiß nicht. 

(Gestern gekommen?) ja. 

(Sommer oder Winter?) — Sommer. 

(Weshalb gekommen?) verschiedene Sachen, wie gewöhnlich. Was soll ich sagen, 
verschiedene Gegenstände —. 

(Krank?) ja, ja . .. 

(Was fehlt Ihnen?) nu . .., ich weiß nicht, mir gefehlt, 

(Wo krank?) jetzt auf die Brust. 

(Wann geboren?) Sonntag oder Montag. 

(In welchem Jahre?) in diesem Jahre. 

(Sind Sie arm?) (weint). 

(Früher reich?) nein, niemals, aber der Sohn ist reich. 

(Wie alt?) Sonntag. 

(Was sind Sie?) Der Name ist meine Frau. 

(Beruf?) Beruf? Ja ganz ordentlicher Beruf. 

(Wo zu Hause?) Ja ganz ordentlich zu Hause, sehr ordentlich. 

(Geben Sie die rechte Hand?) Der Kopf ist schwer. 

Spricht spontan kaum, wenn angeregt ziemlich viel, aber immer 
ähnliche Äußerungen, wie vorher angeführt. Höchst selten paraphasische Entstellungen. 

Reihensprechen: Wenn er durch energisches Anschreien dazu zu bringen 
ist, setzt er die Wochen tagsreihe und Zahlenreihe richtig fort; anscheinend ohne 
Verständnis. 

Gegenstandbezeichnen: fällt ganz aus, sagt höchstens „verschiedene 
Gegenstände“ „Wissen Sie vielleicht“. 

Gegenstände vom Wort identifizieren: Einzelnes zweifellos möglich, 
so Kanne, Teller, Fenster uud ähnliche einfache Dinge, doch auch hierbei sehr viele 
Ausfälle, weil er anscheinend das Wort, das er richtig wiederholt, nicht verstanden hat. 

Nachsprechen: Patient spricht Buchstaben, Worte, auch völlig fremde und 
schwere wie Bakairi, Artilleriebrigade, ebenso Sätze wie „die Wiese ist grün“, „heute 
haben wir Donnerstag“ u. dgl. anscheinend ohne jedes Verständnis, aber prompt ohne 
artiknlatorische Schwerfälligkeit nach, oft typisch echolalisch. 

Verständnis: Sicher schon für Worte schwer gestört, nur einzelne konkrete 
Bezeichnungen werden mit Gegenständen richtig identifiziert. Aufträge auch ein¬ 
fachster Art wie Handgeben nur höchst selten einmal ausgeführt. 

Daß hier nicht etwa apraktische Störungen eine Störung des Sprachverständnisses 
Vortäuschen, geht daraus hervor, daß Patient spontan derartige einfache Handlangen 
und auch, wenn man ihn durch mimische Ausdrucksbewegungen dazu auf fordert, 
ausführt. 

Ob apraktische Störungen außerdem Vorlagen, konnte nicht genau geprüft werden. 
Ebenso nicht auf agnostische Erscheinungen, da Pat. sehr bald in einen Zustand 
von Benommenheit verfiel. Der Allgemeinzustand wurde sehr viel schlechter und 
der Pat. kam schließlich in einem urämischen Koma zum Exitus. 

Die Sektion ergab folgenden Befund: 

Das Gehirn ist auffallend groß. Die Hirnwindungen erscheinen breit und ab¬ 
geplattet. Die linke Hemisphäre erscheint weit mächtiger als die 
rechte. Die Wiudungen sind hier breiter und mehr abgeplattet. Im besonderen 
springen die Gegend der Zentralwindungen sowie der davor gelegenen Partien des 
Stirnhirnes und die Gegend des Gyrus supramarginalis und angularis über das Niveau 
des übrigen Gehirnes hervor. Die Windungen sind hier ganz außerordentlich breit, 
die Sulci verstrichen. 
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Äußerlich ist sonst nichts Abnormes, kein Herd usw. zu sehen. Auf dem Durch¬ 
schnitt ist die ganze linke Hemisphäre wesentlich mächtiger als die 
rechte und zwar sind es auch hier die schon vorher bezeichneten Partien, deren Ver¬ 
größerung besonders anffällt. Im besonderen erscheinen hier wieder die subkortikalen 
Markmassen vergrößert, durch deren Vergrößerung überhaupt wesentlich die Voluras- 
zunahme der Hemisphäre zustandekam. Auf den Querschnitten sind an einzelnen 
Stellen kleinere Blutungen zu sehen, jedoch nicht in der Gegend der Sprachwinduugen, 
überhaupt in der linken Hemisphäre eher weniger als in der rechten. Mikroskopisch 
finden sich im ganzen Gehirn sehr viele mikroskopische encephalitiscbe Herde. Die 
genaue mikroskopische Untersuchung steht noch aus. Sie ist auch für die Beurtei¬ 
lung des Falles nicht wesentlich. 

Es handelt sich also um einen Patienten mit chronischer Nephritis 
und urämischen Erscheinungen, bei dem vor Beginn der schweren 
Störungen ein aphasischer Symptomenkomplex auftrat. Ich 
gehe auf den Zusammenhang mit der Urämie hier nicht näher ein, 
will nur das aphasische Zustandsbild näher betrachten. 

Die Sprachstörung bietet das Bild einer gemischten transkorti¬ 
kalen Aphasie. 

Die Spontansprache ist auf wenige immer wiederkehrende 
Worte und Phrasen beschränkt. Patient spricht spontan sehr wenig, 
wenn er aber angeregt ins Sprechen gekommen ist, so spricht er oft 
nach Art der Logorrhöe weiter. Das Sprachverständnis ist nur 
für einzelne Worte erhalten. Das Nachsprechen ist dagegen voll¬ 
ständig prompt. Es ist sprachlich korrekt, auch für längere Sätze 
und schwierigere, fremde Worte erhalten. Es liegt also ein Bild vor, 
daß wir auf eine Unterbrechung des Beziehungsapparates 
zwischen Sprachfeld und Begriffsfeld bei Intaktheit des Sprachfeldes 
selbst zurückführen können. Inwieweit das Begriffsfeld selbst ge¬ 
schädigt war, läßt sich bei der unvollkommenen Untersuchungsmöglich¬ 
keit auf Apraxie und Agnosie nicht sicher sagen. 

Schon der bisher vorliegende makroskopische Hirnbefund dürfte 
sehr wohl geeignet sein das Zustandekommen der aphasischen Störung 
zu erklären. Der Hauptbefund ist die Sch well ung des Gehirnes, 
die merkwürdigerweise die linke Hemisphäre in ganz außerordentlich 
höherem Maße betrifft als die rechte. Wir können uns vorstellen, 
daß durch diese die Funktion der ganzen Hemisphäre gelitten hat 
und daß diese Schädigung gerade die komplizierteren Funktionen 
am schwersten geschädigt hat — das ist bei der Sprache aber das 
Spontansprechen und das Sprachverständnis — während die einfachere 
Funktion, das Nachsprechen erhalten blieb. Wahrscheinlich ist es 
auch gerade für die Ausbildung des transkortikalen Symptomen- 
bildes nicht gleichgültig, daß gerade die Partien, denen wir für das 
Begriffsfeld eine besondere Bedeutung zuschreiben — die Gyri supra- 
marginalis, angularis, frontales — von der Schwellung ganz be- 
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sonders betroffen sind, während der eigentliche Sprachapparat weit 
weniger befallen ist. 


H. Gemischte transkortikale Aphasien vom Typus II. 

Fälle, bei denen die gemischte transkortikale Aphasie 
durch die erste Form der Schädigung des Begriffsfeldes 

zustandekam. 

Pick: Transkortikale motorische Aphasie. Arch. f. Psych. 1899. 

Kaufmann Salomon Sch, 51 Jahre alt. Vor 3 Jahren heftige anhaltende 
Kopfschmerzen, Ohrenbeschwerden, deren wegen er auch behandelt wurde; angeblich 
schon damals beginnendeVergeßlichkeit, machte Fehler im Geschäfte, schrieb 
und rechnete schlecht. Vor 2 Jahren Schlaganfall, darnach Verlust der 
Sprache: durch 4 Tage konnte er nur einzelne Worte Vorbringen. In den letzten 
Wochen psychische Alienation, wurde unruhig, suchte bald da, bald dort 
etwas, behauptete hinter den Bildern seien Leute versteckt, daß sein Name ver¬ 
tauscht sei, er heiße nicht mehr Salomon, sondern Esrie. 

Der Status somaticus ergibt von abnormen Befunden: Rechte Pupille enger als 
die linke und etwas verzogen (kleine Adhäsion!). Reaktion beider ziemlich prompt. 
Leichtes Beben in den Faciales, Zunge ausgesprochene Deviation nach rechts, zeigt 
Tremor. Sprache etwas langsam, nicht paralytisch, Gefühl, Geruch und Ge¬ 
schmack nicht gestört. Motilität der Extremitäten ebenso wenig wie die Sensibilität 
gestört; Kniephenomen beiderseits gesteigert. 

Spontane Äußerung: Mein Vertreter Dr. W . . . ich bin der ständige 
Vertreter von ihm in allen Hinsichten“. — Zeigt dann plötzlich auf die Uhr, 
preßt die Daumen gegeneinander und ruft: „Wenn Sie wollen, bis rund um 2 Uhr, 
das ist nur ein Bevollmächtigter. Ich habe das Recht“ . . . Aus einem anderen 
Gespräche des Patienten ließ sich folgendes festhalten: „Kommen’s, elf, zwölf .. . 
Doktor Fara . .. antwortet sofort ... im Anstalt in Prag .. . dieser Vertreter .. . 
alles ich habe . . . Dr. W. hat die Vertretung ... ich bin unschuldig.. . das ist 
ein Mensch ... ein Vertreter ... er hat alles aufbewahrt ... da halten sie Be¬ 
leidigung ... ich muß telegraphieren er soll mich vertreten . .. Sagen Sie Herr 
Doktor ich muß . . .“ 

Als man ihn fragt, was das hier sei, sagt er: „Eine Vertretung kann ich mir 
immer wählen und werde ich Ihnen sagen, was ich Ihnen sagen muß. Ich habe das 
Recht in dieser Türe in der Mitte . . . nur durch einen ordentlichen Nagel zu ver¬ 
treten ... in der Mitte der Türe . . .“ 

Als man ihm sagt, daß er in einer Irrenanstalt sei, wird er sehr erregt und 
setzt in derselben Weise wie früher fort und schließt : „Ein Vertreter von der hiesigen 
Anstalt.“ 

Spontansprache: Er spricht ziemlich viel. Motorisch gut. Auch 
einzelne verständliche Sätze wie z. B. (wie hierhergekommen?) durch einen 
meiner besten Freunde. — „Ich bin gesund, wenn ich nur von hier fortkärae.“ — 
„Mit dem Namen Esri hat man mich meschuge gemacht“ .. . „Schreiben Sie mich 
ein als unfähig für den Namen Esri.“ Die meisten Äußerungen bestehen 
jedoch aus korrekten Worten, die aber agrammatisch aneinander¬ 
gereiht werden, so daß der Sinn kaum verständlich ist. „Ich bin 
doch unglücklicherweise ... ich Ihnen sage . .. nein nein . .. das kann ich beweisen 
mit dem Namen Wertheimer oder überhaupt mit einem ehrlichen Namen Esri“ .. . 
(Wann geheiratet?) „Erst nach einigen Tagen . . . damals war ich alt... im Alter 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Die transkortikalen Aphasien. 


599 


von 35 Jahren ... und die Fran ist leider gestorben ...“ „Ich habe zu Hause 
meinen ganzen Bedarf mit Watte und dann die Obren überhaupt gereinigt und nur 
einzig allein nichts.“ 

Gegenstandbezeichnen: zum Teil richtig, zum Teil amuestisch-aphasische 
Umschreibungen gebrauchend und richtige Identifizierung unter einer Reihe von 
genannten Namen, zum Teil auch Zeichen „transkortikaler Amnesie“ (in dem von 
mir gebrauchten Sinne) z. B. (Ring) — als „Silber“, (Zigarrenspitze) als „Spitze“ 
bezeichnet. 

Reihensprechen: Nicht besonders geprüft. 

Nachsprechen: Spricht Worte korrekt nach, gelegentlich auch etwas längere 
Sätze. Meist allerdings nur 2 Wörter hintereinander. Werden ihm mehr vorgesagt, 
so behält er nur die letzten in Erinnerung. Ob Echolalie bestand, nicht angegeben, 
anscheinend nicht. 

Sprachverständnis: Für Einfacheres erhalten, versteht Worte, auch ein¬ 
fachere Fragen, aber etwas Komplizierteres versteht er nicht. Pick schreibt, daß er 
Anfangs entschieden etwas worttaub war. 

Lesen: Zunächst meist korrekt. Je mehr er liest, desto schlechter wird es. 
Versteht auch einfachere aufgeschriebeue Sätze. 

Spontanschreiben: Sehr mangelhaft, starke Paragraphie, teilweise Gekritzel. 

Diktatschreiben: Wesentlich besser, läßt Worte und Buchstaben aus. 

Kopieren: Korrekt, nicht nachmalend. 

Beim Spontan- und Diktatscbreiben teilweise mangelhafte Bildung der Buchstaben. 

Es besteht eine ausgesprochene psychische Störung, Beeinträchtigungideen. 
Außerdem deutliche Zeichen von Agnosie (erkennt Gegenstände nicht, sieht bei 
der Aufforderung einen aus einer Zahl herauszusuchen ratlos herum, ehe er den 
richtigen findet, Störungen des Erkennens besonders bei Bildern) und Apraxie wohl 
von vorwiegend ideatorischem Charakter (kämmt mit der Zahnbürste den Bart). 

Der Zustand ist recht wechselnd. Bald sind die Leistungen besser, bald schlechter. 
Zeitweise im Anschluß an einen akuten Anfall Verschlechterung, dann wieder Besserung. 

Der Kranke kam allmählich intellektuell immer mehr herab bis zu vollständiger 
Stumpfheit. Ein Protokoll über den Befund der letzten l 1 /* Jahre vor dem Tode 
findet sich nicht. 

Die Sektion ergab: Fehlen einer Herdaffektion, verbreitete 
besonders die linke Hemisphäre betreffende Atrophie der Win¬ 
dungen, insbesondere deutliche Atrophie des Stirnlappens und der 1. Schläfenwindung. 
Außerdem bestand eine Pachymeningitis interna chronica haemorrhagica. 

Pick hält denFallfür eine transkortikal-motorische 
Aphasie und sieht ihre Ursache in dem „diffusen atrophischen 
Prozeß der Großhirnrinde, der ganz besonders das ganze linksseitige 
Sprachgebiet beschlägt“. 

Es handelt sich meiner Meinung nach um die Folgen einer 
diffusen Alteration des Begriffsfeldes. Das Sprachfeld 
selbst war im wesentlichen intakt, nur seine Merkfähigkeit herab¬ 
gesetzt. 

Die Läsion des Begriffsfeldes dokumentierte sich in trans¬ 
kortikal-motorischen und sensorischen Störungen. Nun er¬ 
schienen die motorischen als die viel schwereren, weshalb Pick ja 
auch von transkortikal-motorischer Aphasie spricht. Sicher war aber 
auch das Sprachverständnis nicht intakt, sondern gerade in der Weise 
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alteriert, wie wir es erwarten können, nämlich wesentlich für kom¬ 
pliziertere Dinge beeinträchtigt. Die Störung der Spontan¬ 
sprache war aber auch keine so sehr hochgradige. Es 
fehlten dem Patienten kaum viel Worte, zumal wenn man berück¬ 
sichtigt, daß ein gewisser Ausfall durch eine amnestisch-aphasische 
Komponente bedingt ist, die sich ja auch beim Gegenstandsbezeichnen 
zeigte. So lassen sich die Störungen sowohl der Spontansprache wie 
des Sprachverständnisses durch eine nicht sehr hochgradige Läsion 
des Begriffsfeldes erklären, die auch in apraktisch-agnostischen 
Defekten ihren Ausdruck fand. Anatomisch entsprach ihr die diffuse 
Atrophie. 

MlNGAZZlNf. 

Maria Marchezani, Witwe; 61 Jahre alte Bäuerin, kann weder lesen noch 
schreiben. Ikterus, dem vollständige rechtsseitige, von dysphasischen Beschwerden 
begleitete Hemiplegie folgte. 

3 Monate später begann sich ein ausgeprägter Verwirrungszustand zu 
zeigen, dem sich nach und nach eine enorme Aufregung zugesellte. Die Kranke 
stebt vom Bett auf und stürzt sich unter Fußtritten, Faustschlägen und Beißen auf 
die Anwesenden. Aus diesem Grunde wurde sie am 12. Juli 1905 in die Irren¬ 
anstalt ein geliefert. 

Objektive Untersuchung (19. Juli 1905): Morphologische Anomalien des Körpers 
bestehen nicht. Spontan bewegt sie besser die linke mimische Mundzone, aber auch 
auf dieser Seite, auf der man eine deutliche Hypokinesie bemerkt, nicht beständig. 
Die Zunge weist weder eine Abweichung noch Zittern auf und wird gut aus dem 
Munde gestreckt. 

Rechtsseitige Hemiplegie mit Herabsetzung der Sensibilität. 

Patellarrefl. beid. ++. 

Pupillen r/L etwas träge. 

Spontansprache: Will die Patientin irgendeinen Wunsch ausdrücken oder 
eine Frage beantworten, so spricht sie laut eine beschränkte Anzahl von vorwiegend 
zweisilbigen Wörtern oder stereotypischen Sätzen ohne Bedeutung aus und wieder¬ 
holt dieselben: 

Es ist nichts da — 

Gehe dorthin! 

Es war nicht. 

Siehst da, es ist nichts da. 

Sie ist es nicht, Herr Gevatter, sie ist es nicht. 

Sie war nicht da, sie war jo dort in seinem Haus. 

Sie ist es nicht. 

Sie hat geschickt, sie hat sie geschickt. 

Mit Ausnahme dieser vorwiegend verneinenden Sätze spricht die Patientin 
keinen Satz aus, der deutlich eine gegebene Idee ausdrückt. Bisweilen bemerkt 
man beim spontanen Reden Verstümmelungen der Worte, unter Form von Silben- 
oder Wortparaphasien. 

Patientin spricht sehr viel. 

Reihensprechen: Vaterunser und ein anderes Gebet prompt, und zwar 
von selbst. 

Sprachverständnis: Einzelne Worte werden verstanden, doch nicht der 
Sinn selbst kurzer Sätze. Die Frage „willst du ein Bedürfnis verrichten“, wird 
immer gut begriffen. Nachsprechen: die Wiederholung von zwei- oder drei- 
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silbigen Worten nur mit parapbasischen Entstellungen. Einzelne Sätze werden bis¬ 
weilen echolalisch wiederholt. Dabei Neigung, die Worte öfter zu wiederholen 
und in Frageform wiederzugeben; z. B. Frage: „Wie heißt du?“ Antwort: „heißt 
du? heiße ich dich, heiße ich, heiße ich?“ 

Befund unverändert bis zum Tode. In der linken Hemisphäre 
mehrere Erweichungen, die den dorsalen Teil der G. insulae post, die 
Marksubstanz des hinteren Teiles des G. supramarginalis, eines Teiles 
des Lobus pariet. inferior und des G. angularis und die Basis des 
hinteren dorsalen Teiles des G. temporalis sup. et medius zerstörten; 
in ihrem Laufe haben sie die Radiationes opticae und den Fasciculus 
longitud. inferior, sowie die Ausstrahlungen der hinteren Balkenfasern 
an der Stelle unterbrochen, an der sie in das Zentrum ovale aus¬ 
strahlen. „Außerdem fand man augenscheinliche Rarifizierung der 
Markachse des dorsalen Teiles des G. temporal, sup. und der an der 
Basis* der Markachse des' G. tempor. profundus (transversus) ver¬ 
laufenden Fasern. 

Mingazzini bezeichnet den Fall als transkortikal-sensorische Aphasie. Er be¬ 
tont auch die gleichzeitige Schädigung der Spontansprache und sieht die Ursache in 
der Loslösung des Sprachfeldes vom übrigen Gehirn in dem Sinne, wie wir es in 
den einleitenden Bemerkungen ausgeführt. 

Der Fall ist den Aphasien durch Läsion des Begriffsfeldes zuzu¬ 
rechnen. Das Sprachverständnis ist nicht aufgehoben, die Spontan¬ 
sprache auch beträchtlich gestört. Es fehlen auch andere Zeichen 
der Läsion des Begriffsfeldes nicht, wie Verwirrtheit und Demenz. 
Eine gewisse Schädigung des zentralen Sprachfeldes besteht gleich¬ 
zeitig; daher die Paraphasie beim Nachsprechen. 

Bebg, Beitrag zur Kenntnis der transkortikalen 
Aphasie. 

49jähriger Schneidermeister. 

Im Jahre der ersten Untersuchung zum erstenmal verkehrtes Wesen bemerkbar. 
Träumerisch, Stimmungswechsel, tieftraurig oder ausgelassen heiter, zornig erregt. 
Die Anfälle meist nach einigen Tagen vorüber. Einmal ein Verwirrtheitszustand; 
schließlich in einem Zustand hochgradiger Verwirrtheit und Aufregung in die Klinik 
gebracht. Danach Beruhigung, 4 Jahre beobachtet mit folgendem, etwa gleichem 
Befund. Zur Anamnese ist nachzutragen, daß der Patient seit frühester Jugend, 
angeblich im Anschluß an eine Kopfkrankheit, eine Schwerfälligkeit und Behinderung 
der Sprache gehabt haben soll. 

Allgemeinzustand: Ruhig und lenksam, arbeitet mit Eifer und Fleiß in der 
Schneiderstube. Das Gedächtnis hat zweifellos beträchtlich gelitten. Von früher 
auswendig Gelerntem hat er fast nichts behalten, im besonderen ist auch die Merk¬ 
fähigkeit stark reduziert. Die Kombinationsfähigkeit hat gelitten. Das Rechen¬ 
vermögen ist schlecht. 

Patient ermüdet nicht besonders leicht, seine Aufmerksamkeit muß häufig an¬ 
geregt werden. 

Das Gehör ist sehr herabgesetzt. 

Geruch und Geschmack ebenfalls nicht völlig intakt. 
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Die taktile Sensibilität scheint erloschen zu sein, ebenso die Schmerzempfind- 
lichkeit. Temperatursinn und Lagegeftihl erhalten. Sehnenreflexe ohne Be¬ 
sonderheiten. 

Sprache: Holprig, hastig, schwer verständlich. Störungen in der Artikulation. 
Erschwerung der Aussprache von Dental- und Gutturallauten, Zischlaute fast un¬ 
möglich auszusprechen (wohl Folge der in der Kindheit durchgemachten Erkrankung). 

Spontansprache: Spricht gern und viel, redet auch unentwegt weiter, 
wenn kein Verständnis für seine Worte geäußert wird; dabei erweckt er den An¬ 
schein, als ob er höchst Wichtiges und Interessantes mitzuteilen habe. 

Was tun Sie den Tag über? 

„5 Uhr aufstehen, arbeiten, arbeiten, Braunschweig, Wolfenbtittel, Röcke. 
2 Reihen gelbe Knöpfe, lange her meine Frau ö Uhr aufstehen, trinken Tasse Kaffee. 
Brötchen, Bäcker.“ 

Frage: Wie lange sind Sie hier? 

Antwort: „1898 vor Weihnachten 15. September liier von Emden von Anstalt, 
Frau X. gehört zusammen.“ 

Frage: Wie lange ist das her? seit 1898? 

Antwort: „4 Jahre und 3 Monate hier, beinahe hier, 15. März beinahe hier.“ 

Frage: Was machen Sie den ganzen Tag? 

Antwort: „Das Zeug wird angezogen, ausgezogen, Handschuhe was machen, 
Wärterhose jetzt zwei 2.“ 

Frage: Wie stellen Sie eine Hose her? 

Antwort: „Wärterhose, Bukskin, Maß nehmen, auch Maß genommen, allerlei 
Kundschaft braucht man das, wer das nicht kann, aufschreiben, behält man nicht 
auswendig, wenn ausgeschnitten ist Muster.“ 

Frage: Was brauchen Sie zum Nähen? 

Antwort: „Maßnehmen dann ansrechnen, Oberweite, wenn Weste und Hose 
und Frack, Gamaschen auch mit, und Seide und schwarz Kammgarn und Cheviot, 
alles so was.“ 

Frage: Hat Ihre Frau Sie einmal besucht? 

Antwort: „Ja, einmal.“ 

Frage: Was haben Sie gestern zu Mittag gegessen? 

Antwort: „Steckrüben ist gut und Kartoffel, aber nicht so viel Kartoffel, 
nachher Monat April wieder pflanzen Kartoffel, nachher teuer kaufen, 2 Sack vol 
28 Mark, Taubstummer kaput gemacht 4 Sack voll Braunkohl, alles kaput, morgens 
Garten, Gras, alles aufgefressen, wer weiß, Schafmilch holen, Frau schimpfen.“ 

Frage: Frieren Sie nicht? (Patient sitzt in Hemdärmeln). 

Antwort: „0 (macht die Bewegung des Maschinennähens), 0 nein! Nähen 
arbeiten, Wärme, so viel tun, aufpassen, woher kriegen das Geld, ich passen gut 
auf, gut ja, ausbezahlen.“ 

Wortschatz scheint nicht herabgesetzt. Er stellt aber die verschiedenen 
Worte ohne ordnungsmäßige Verbindung nebeneinander, spricht ohne Syntax und 
Grammatik und wendet die Zeitwörter meistens in der Infinitivform an. Es ist ihm 
auch beinahe unmöglich, längere Zeit bei derselben Sache zu bleiben; er verfällt 
stets bald auf etwas anderes mit dem Vorhergehenden, meist gänzlich Unzusammen¬ 
hängendes, kommt vom Hundertsten ins Tausendste und hört gewöhnlich nicht eher 
auf zu sprechen, bis man ihn unterbricht, namentlich wenn er aufgefordert wird, 
etwas Bestimmtes zu erzählen oder Fragen zu beantworten. 

Es besteht eine ausgeprägte verbale Paraphasie, in einzelnen Fällen auch eine 
litterale, wobei jedoch manchmal schwer zu entscheiden ist, was auf Rechnung seiner 
Paraphasie und was auf die seiner Artikulationsstörung kommt. 

Sprachverständnis: Kurze und alltägliche Worte versteht er ganz gut. 
ebenso beantwortet er Fragen, wie „Wie heißen Sie, wie alt sind Sie, ist Ihr Sohn 
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auch Schneider, was haben Sie gestern zu Abend gegessen u ? so daß man sieht, daß 
er sie verstanden hat. Ebenso findet er genannte Gegenstände heraus. Aufforderung, 
wie: Zeigen Sie die Zunge, knöpfen Sie den Rock zu, holen Sie die Pfeife, legen 
Sie den Hut auf das Klavier! kommt er prompt nach. 

Spricht man dagegen in größerer Satzform oder richtet man an ihn längere 
Fragen, so geht das Gesagte gänzlich unverstanden an ihm vorüber, auch wenn 
man ihm jedes Wort laut und deutlich vorsagt, er dasselbe nachspricht. 

Meist wiederholt er bei Fragen die letzten Worte und kommt dabei gelegent- 
ich erst zum Verständnis. 

Reihensprechen: Wochentage, Monate richtig, jedoch nur, wenn ihm die 
ersten vorgesprochen werden. Alphabet kann er nicht aufsagen, dagegen zählt er 
bis 100, wenn man ihm die ersten Zahleu vorspricht. Gebete usw. auf Aufforderung 
nicht, auch nicht das Vaterunser. Doch hat der Patient bei anderer Gelegenheit, 
ohne aufgefordert zu sein, das Vaterunser teilweise richtig hergesagt. 

Gegenstandbezeichnen: anscheinend intakt. 

Nachsprechen: Buchstaben, abgesehen von denen, welche, wie schon er¬ 
wähnt, durch seine Artikulationsstörung schwer fallen, sowie Silben und die meisten 
Worte richtig. Bei mehrsilbigen und komplizierteren Worten trat häufig eine 
litterale Paraphasie auf, bei der jedoch schwer zu beurteilen war, wie weit dabei 
seine Artikulationsstörung, seine Schwerhörigkeit und vielleicht auch seine Ge¬ 
dächtnisschwäche mitwirkten. Ganz kurze Sätzchen, wie: Die Sonne scheint, spricht 
er richtig nach; längere schon brachte er nicht zustande. Den Satz: Die Kinder 
spielen im Garten und suchen Blumen, wiederholt er nach mehrfachem Vorsprechen: 
Die Kinder im Garte spiele und Schule und spiele Blume. Sätze, die ihm Wort für 
Wort vorgesprochen werden, spricht er ohne jedes Verständnis für den Inhalt ebenso 
nach und scheut sich nicht, Sätze mit ganz unsinnigem Inhalt, die ihm absichtlich 
vorgesprochen werden, ebenso zu wiederholen. 

Lesen: Lautlesen vollständig intakt, aber etwa so wie Kinder, die eben lesen 
gelernt haben, absolut ohne Verständnis. 

Das Verständnis für die Schrift ist offenbar stärker herabgesetzt als das Wort¬ 
verständnis. Buchstaben und Zahlen erkennt er richtig. Auch einzelne einfache 
geschriebene Worte versteht er und ganz einfache Sätze, nachdem er sie mündlich 
wiederholt hat. Schon einfachste Aufträge, die ihm schriftlich gegeben werden, 
versteht er nicht. Längere Sätze bleiben ihm gänzlich unverständlich. 

Schreiben: Spontanschreiben, etwa wie das im gleichen Sinne wie das 
Spontansprechen. Schrift verhältnismäßig gut und geläufig, doch mit noch stärkerer 
litteraler und verbaler Paraphasie und grammatischer Störung wie bei der Spontan¬ 
sprache, so daß in sämtlichen Briefen auch nicht ein einziger verständlicher Wort¬ 
zusammenhang vorkommt. 

Einer der Briefe lautet folgendermaßen: 

Lieber Ehe Frau! 

Da sind es besser doch wohl j wenig aber Lieben in gesehen nun falschen im 
schreiben. Wären ihnen nenen nein da so gut geführen nein ist ich ausgebildet. 
Noche mal vor webt, ich bis sich recht gehen ja fanden in nehmet. Wir ihr doch 
etwas ehren klein innig geliebten. Wenn nun aber warten nicht denn nicht, er¬ 
kennen nicht nach Göttingen. 

Diktatschreiben: Er schreibt eine große Reihe diktierter Worte prompt, 
ebenso Buchstaben und Zahlen; nicht selten litteral-paragraphische Defekte. Sätze, 
deren Worte einzeln diktiert werden, schreibt er, ohne ihren Inhalt zu verstehen, 
so hin, wie er die Worte und Silben hört. 

Kopieren: Vollkommen intakt; nicht nachmalend, setzt auch deutsche in 
lateinische Schrift um. und Druckschrift in Kurrentschrift. Aber das geschieht ganz 
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mechanisch, ohne daß ihm der Sinn dessen, was er abgeschrieben, znra Bewußtsein 
kommt. 

Er kann vorgezeichnete Figuren leidlich richtig nachzeichnen; ans Streich¬ 
hölzern gebildete Figuren, wenn sie vorher zerstört waren, richtig Zusammenlegen. 

Das Identifikationsvermögen mittels optischer und taktiler Eindrücke ist in 
keiner Weise beeinträchtigt. Patient weiß auch, wozu Gebrauchsgegenstände dienen 
und weiß richtig mit ihnen umzngebeu. Auch war nachzuweiseu, daß er sich 
Dinge, die ihm nicht sichtbar oder fühlbar sind, begrifflich vorstellen und sich 
darüber äußern kann, wenn es nur gelang, sich verständlich zu machen. 

Der Autor sieht in dem Fall die Folgen der Ausschaltung höherer 
assoziativ-transkortikaler Prozesse, die den Vorgängen kortikaler Natur 
übergeordnet sind, die nicht, wie die Läsionen der Sinnesflächen 
streng lokalisierbar sind, also „eine Erkrankung des Assoziations¬ 
organes im Sinne Wernicke’s“. Als anatomische Grundlage eine Er¬ 
krankungsform ähnlicher Art wie Alzheimer’s perivasculäre Gliose 
oder eine arteriosklerotische Atrophie. 

Der Fall hat vielerlei Ähnlichkeit mit dem von Pelz. Die Störung 
ist nur eine schwerere aber prinzipiell ähnlicher Art, was wohl kaum 
einer näheren Ausführung bedarf. 

Pelz, Zur Lehre von den transkortikalen Aphasien. 

Martha R., Besitzertochter, 22 Jahre. 

Cerebrale Kinderlähmung mit epileptischen bzw. JxcKsoN’schen Anfällen. 

Deshalb Operation. Zungenförmiger Hautknochenlappen, dessen Stiel sich 
über dem Ohr befindet. Der ganze Lappen wird zurückgeklappt. In dem hinteren 
Teile des freigelegten Gehirns sieht man eine einmarkstückgroße, dunkelrot verfärbte 
Stelle (Hämatom), die etwas erweicht erscheint und dunkler als normal gefärbt ist. 
Sonst nichts von Tumor oder Cyste. An der Stelle des Hämatoms wird ein Teil 
der Hirnsubstanz mit Pia entfernt. Schluß der Wunde. — 8 Tage später Fieber. 
Auftreten einer Sprachstörung. Deshalb nochmalige Operation. Der Lappen wird 
wieder aufgeklappt. In der oberen hinteren Partie des freiliegenden Gehirns direkt 
am scharfen Knochenrande befindet sich ein Erweichungsherd in der Größe 
eines Talers. Die matschigen weichen Massen werden teilweise vorsichtig mit 
der Pinzette entfernt. Das Hirn prolabiert ziemlich stark. Sonst zeigt das Hirn 
und die Dura keine Veränderungen. Schluß der Wunde. 

Zunächst schlaffe linksseitige Hemiplegie. Totale Aufhebung der Berührungs-, 
Druck- und Gelenkempfinduug an der ganzen linken Körperhälfte, deutliche liuks- 
eitige Hemiopie. Incontinentia urinae. 

Besserung der Lähmung und Schwinden der Hemiopie. 

Allmählicher Rückgang der aphasischen Störungen. 

Status der Sprache auf der Höhe der Erkrankung. 

Spontansprache: Patientin liegt, wie aus den Angaben der Mitpatienten 
hervorgeht, fast dauernd still und auch ziemlich bewegungslos da; bittet nur ab 
und zu um Wasser. Weun Ref. an das Bett der Patientin tritt, so sieht sie meist 
ängstlich auf ihn und dann sagt sie mühsam in großen Pausen eine der folgenden 
Klagen und Befürchtungen; ab und zu unterbricht sie die Untersuchung mit solchen 
spontanen Äußerungen: 

Kann nicht pinkeln (gleich zu Anfang) — Herr Doktor ich freue mich, ich 
freue mich. — Kopf nicht weh. — Kanu nicht hören. — Mama kommen!? Kommt 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Die transkortikalen Aphasien. 605 

Mama? — (Nach V,ständiger Untersuchung) Mama kommen? Mama kommen!? 

— Operieren nicht! 

Kann nicht gehen — Heute Mama kommen. — Heute frisch verbunden! — 
Kann nicht gesund werden. — Kann nicht essen. 

Mama war gekommen. Ist sie schon zu Haus?-Herr Doktor- 

(lange Pause) ich kann nicht essen! den linken Fuß-tut weh. — Kann 

nicht fühlen meinen Fuß. — Mama (verbessert sich) Papa kommen. 

Fuß weh. — Der Kopf tut weh. — Verband zu fest. — Ich nicht gesund 
werden. — Kann nicht essen. 

Ich will nach Hause gehn (verbessert sich) fahren. — Ich muß davon doch 
sterben. — Ich will nach Hause. — Plötzlich (mitten in der Untersuchung) „die 
Judsche“ (Provinzialismus für „Jüdin“ — eine in der Nähe liegende Patientin) schreit 

immer so des Nachts. — Ich-ich-gesund werden, nicht gesund 

werden. Ich will nach Hause.-Die Schwester kommt auch schon nach 

Hause — ich will nach Hause. — (Sehr erregt und weinerlich) Bis nach Pfingsten! 

-Ich-Ich nicht liegen,-meine Schwester, ich zu Hause 

bleiben. — Ich sterben (weint sehr). — Operiert will ich nicht werden. — Operiert 

ich nicht werden. — (Nachmittags) ich will nach Hause. — Bis Pfingsten.- 

Ich hier allein. 

Linkes Bein tut weh. — Meine Schwester ist nicht mehr gekommen. — Werden 

Sie morgen kommen, Herr Doktor?-Ist sie jetzt schon zu Hause, meine 

Schwester? — Ich allein-allein-bleiben hier?-Ich nicht gesund 

werden, ich nicht gesund werden; ich will nach Hause. — Ich kann nicht gehn! — 
Ich sterben. — Herr Doktor, kommen Sie morgen? kommen Sie morgen. — 
(Nachmittags) Schwester bleibt hier bis Pfingsten. Papa kommt auch Sonntags 
(verbessert sich) Pfingsten. 

Der Hals tut weh. Der Kopf tut weh. — Kann ich nicht schon bald gehn? 

— (Nach dem Verband) Mein Kopf ist schlecht? — Ich möchte zu Pfingsten auf¬ 
stehn. — Kann nicht sprechen. — Ist mein Kopf besser. — Ich werde nicht gesund 

werden. — Mein Kopf — ist doch nicht-mein Kopf ist doch nicht- 

(große Anstrengung) schlechter, Herr Doktor? 

Benennung von Gegenständen: Ein Teil der gezeigten Gegenstände 
richtig benannt, andere wieder nicht, dann aber in typischer Weise Identifizierung 
des richtigen Wortes. 

In anderen Fällen „Amnesie“ mehr „transkortikalen Cha¬ 
rakters“. 

Genannte Gegenstände und Bilder werden richtig gezeigt; nur fällt bei dieser 
Probe, besonders aber beim Zeigen von Bildern, auf, daß Pat. die benannten Gegen¬ 
stände, die doch in ihrem Gesichtsfeld liegen, nicht sofort prompt bezeichnet oder 
auch in die Hand nimmt, was sie meist tut, sondern suchend erst von einem Bild 
bzw. Gegenstand zum anderen tastet. 

Nachsprechen: Buchstaben Worte, auch scnwerere und ganz fremde 
wie Elektrizität und Urodoabulus gut. Sehr lange Worte gewisse Ausfälle. 

Sätze: (Die Milch ist sauer geworden) +. 

(Die Wiese ist grün) +. 

(Die Wunde ist gut) +. 

(Es kann der Frömmste nicht in Frieden bleiben) (mehrmals vorgesprochen). 
Es kann nicht Frömmste nicht-nicht in Frieden bleiben. 

Lange Worte: (Schornsteinfegermeister) +. 

(Schornsteinfegermeistersgattin) Schornsteinfegersgattin. 

(Da fehlt etwas!) Schornsteinfegersgattin, Schornsteinfegermeistersgattiu. 

Ergebnisse der Neurologie und Psychiatrie. II. 40 
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(Sommerfahrplanbucb) Sommer-Fabrklar-Sommerfahr-(leise)planbuch. 

(Sanskritliteratur) Sanskr-kritur Sanskrittitteratur. 

(Wiederholt) +. 

Aufsagen von geläufigen Reihen: (Wie heißen die Tage der Woche?) 
So-, 

(Sonntag!) Montag usw. (richtig). 

(Wie heißen die Monate?)-. 

(Wie heißt der erste?) (Strengt sich sehr an, dann alle richtig). 

(Vaterunser!) Vaterunser!-der du bist im Himmel-nein. 

(Zu uns —!) Zu uns komme dein Reich-nein. 

(Zählen: eins) 1, 2, 3 prompt fort. 

(Rückwärts) + von 10 an! 

(Abc) — (gelingt mit mehrfacher Unterstützung, sagt dann bald unlustig): 
nein nein. 

(Namen der Monate) -j- (glatt, nach anfänglicher langer Pause). 

(Rückwärts) (Sehr langsam, aber fast fehlerlos.) 

(Heil dir im Siegerkranz) (Spricht nur nach) „nein“-(nach einer Weile) 

Herrscher des Vaterlands-(lauge Pause) Heil Kaiser dir. 

(Was Gott tut, das ist wohlgetan). — 

(Fuchs du hast die Gans gestohlen) gib sie wieder her — nein —. 

(Sonst wird)-dich der Fuchs. 

Zum Siugen ist Pat. nicht zu bewegen. 

Lesen. Sämtliche Buchstaben mit Ausnahme von v x y werden in Schreib¬ 
und Druckschrift gelesen. Nur einige wenige lateinische Druckbuchstaben wie z. R. 
c d machen ihr manchmal etwas Schwierigkeiten der Benennung. 

Ein- und zweistellige Zahlen werden prompt gelesen, nur die 7 wird, wenn sie 
nicht in ganz schuimäßiger Form vorgeschrieben wird, nicht sofort gelesen. Drei- 
und vierstellige Zahlen werden nur sehr langsam und mühsam gelesen; dabei sagt 
sie statt Tausender anfangs Zehntausender, z. B. 


2386 

23086 

1887 

18000-87 

1908 

19000-88. 


Worte und Sätze werden sowohl in Schreib- als in Druckschrift richtig gelesen. 

Pat liest auch ganz unbekannte kürzere zwei- bis dreisilbige Worte, besonders 
solche, die aus verhältnismäßig einfach klingenden Silben zusammengesetzt sind, 
prompt. Längere Worte machen ihr große Schwierigkeiten; sie liest entweder die 
einzelnen Silben, oder sie buchstabiert (immer richtig!), aber das Zusammenfassen 
zu einem gauzen Wort gelingt sehr schwer oder unvollkommen oder nur mit Hilfe 
des Arztes. Z. B. (Rammanias) Ram—ma (müht sich dann sehr, buchstabiert auf 
Aufforderung ganz richtig, liest aber nicht zusammenhängend. Nach Vorsprechen 
gelingt es). 

(Sanskrit) liest anfangs immer nur S—, S-, buchstabiert dann auf Aufforderung 

■iichtig; liest dann S— S— Ska. Nun wird San—vorgespmehen, liest jetzt San-s-. 

San-s—; nun wird die erste Silbe Sans mit dem Finger verdeckt, darauf liest sie 

krit richtig. Dann aber beide Silben vereint zu lesen, gelingt ihr trotz großen 
Mähens nicht. 

Paraphasie beim Lesen bestand nicht, nur ganz selten kam infolge Hafteu- 

bleibens eine Verstellung zustande, z. B. las sie einmal statt: „Kneifer“ — „Knop- 

Kneifer“, nachdem sie unmittelbar vorher Knöpfen gelesen hatte. 

Es ist sicher, daß Pat. versteht, was sie liest. Aber es war sehr 
schwer das nachzuweisen, weil sie z. B. bei vorgeschriebener einfacher Aufforderung, 
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wie: „Zeigen Sie die Zunge“ usw. zwar stets prompt und richtig las, aber spontan 
die Aufforderung nie befolgte, auf wiederholte Aufforderungen, doch das zu tun 
was sie eben gelesen habe, auch nur immer die gelesenen Worte wiederholte, ohne 
irgendwie Zeichen des Verständnisses zu erkennen zu geben. Dagegen befolgte sie 
solche einfachen Aufforderungen sofort, wenn man sie ihr zurief, was den Eindruck, 
daß sie nicht verstehe, was sie lese, noch verstärkte. Erst nach vielfachen Bemühungen 
gelang es, der Pat. durch Vormachen der hingeschriebenen Aufforderungen klar zu 
machen, was sie tun sollte, und von da ab las sie alles mit leichtem und sicherem 
Verständnis. Bemerkenswert war also nur, daß sie das Gelesene und von ihr selbst 
mehrfach laut Nachgesprochene nicht als Aufforderung verstanden hatte. 

Hinzugefügt sei noch, daß sie zuweilen gewohnheitsmäßige Änderungen beim 

Lesen vornahm, z. B. statt: „Zeigen Sie meinen Kneifer!“-„Zeigen Sie mir 

(verbessert sich dann selbst) meinen Kneifer.“ Oder statt: „Geben Sie mir die Hand“. — 
„Geben Sie mir Ihre Hand.“ 

Schreiben. Einzelne Worte spontan +. Brief gelingt nicht. 

Schreibstörung apraktischen Charakters. 

Nachschreiben (Kopieren). Das Nachschreiben sämtlicher deutsch und 
lateinisch geschriebener wie gedruckter Buchstaben, Zahlen, Worte gelingt stet«*, 
von Anfang an, prompt und richtig. Das Nachschreiben lateinischer Druckbuchstaben 
gelingt viel mangelhafter. 

Einfache räumliche Vorstellungen. Auf Geheiß werden richtig ge¬ 
zeichnet: Kreis, Viereck, Dreieck, Haus, Fenster, Tisch, Kreuz, Tasse, Hammer, 
Schere, Gabel, Messer, Stuhl, Stecknadel, Stopfnadel, Fingeihut, Bing uud in den 
groben selbstgezeichneten Riß des Hauses auf jedesmalige Aufforderung der Schorn¬ 
stein, die Tür, das Fenster! Dagegen versagt sie bei: Gesicht, Topf (der in 
natura vorgehalten wird), bei Sonne, Fahne, Schlüssel, Hammer usw. Doch kann sie 
diese Dinge, wenn sie vorgezeichnet bzw. wie Schlüssel vorgehalten werden, sehr 
gut nachzeichnen. Die von ihr gezeichneten: Viereck, Haus werden richtig benannt. 
Beim Kreis, Dreieck versagt sie; die Frage, ob das ein Kreis sei, verneint sie; nach 
langer Weile sagt sie: rund. 

Sprachverständnis sehr wechselnd. Besonders aber fiel auf, daß Pat. 
längere Satzgefüge nicht gut zu verstehen vermochte. Fragen nach 
ihrem Namen, ihrem Geburtstag, ihrem Geburtsjahr, nach dem Namen ihrer Schwester 
ihres Vaters, ihres Geburtsortes, ihres hiesigen Aufenthaltes versteht und beantwortet 
sie richtig; ebenso befolgt sie einfache Aufforderungen (Zunge zeigen, Hand geben) u. a., 
soweit die Ausführung nicht durch die vorhandene Dyspraxie gestört ist, mit 
richtigem Verständnis. Überhaupt werden alle nicht zu langen und komplizierten 
sprachlichen Äußerungen verstanden. 

Pat. macht durchaus nicht den Eindruck, als wenn irgend in toto 
ihre Intelligenz gesunken wäre; auch wenn sie, infolge ihres Mangels 
an Spontaneität, wenig äußert. Auch einzelne feinere Züge bekunden dies, so 
z. B. ihr Selbsturteil über ihren Zustand, oder wenn sie einmal sagt, Ref. solle vor¬ 
schreiben, nachschreiben werde sie können; oder als sie einmal zusieht, wie ein kleiner 
Knabe hebräisch (von rechts nach links) schreibt, sagt sie spontan: „rückwärts“ usw. 

Die Merkfähigkeit verhält sich schwankend, zuweilen zeigt sie Herab¬ 
setzung, besonders in den allerersten Tagen. Sie wurde einmal akustisch untersucht, 
indem Zahlenreihen wiederholt werden sollten, dann optisch mit der BERNSTEiN’schen 
Methode. 4 und 5 einzelne Zahlen wurden meist fehlerlos wiederholt. Bei 6 Zahlen 
wurden zumeist die beiden ersten und die beiden letzten Zahlen genannt (Koutroll- 
person +); 5- und 6stellige als Ganzes vorgesprochene Zahlen konnten nicht wieder¬ 
holt werden; 4- und Hgtellige immer, nur zuweilen durch deutliches Haftenbleiben 
gestört; z. B: statt 3684 : 3683. 

40* 
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Bernstein, 3 Figuren, 15 Sekunden exponiert, und 4 Figuren 20 Sekunden ex¬ 
poniert, wurden fast regelmäßig richtig gezeigt. Von 6 Figuren, 25 Sekunden ex¬ 
poniert, wurden 3 richtig, 2 falsch und 2 gar nicht gezeigt. Es trat rasche Er¬ 
müdung ein. Außerdem hafteten die Eindrücke nur für die unmittelbare Wieder¬ 
holung. Es wurde ihr einmal bei den Schreibübungen aufgegeben zu schreiben: „Die 
Wiese ist grün.“ Sie hatte bereits angefangen, da wurde Ref. abgerufen. Als er 
nach 3 bis 5 Minuten zurückkehrte, hatte sie total vergessen, was sie schreiben sollte. 

Es wurde Pat. eine Reihe von Kärtchen durcheinander gemischt gegeben, auf 
denen einzelne Worte eines zusammenhängenden Satzes standen. Pat. wurde aufge¬ 
fordert die Kärtchen zu ordnen. Pat. verstand, nachdem ihr ein Versuch vor¬ 
gemacht, die Aufgabe. Es wurden bekannte Sätze, Verse, Wörter usw. und neue 
Gefüge gewählt. An den üblichen Kontrollpersonen wurde festgestellt, daß es für 
Vollsinnige eine überaus leichte Aufgabe war. Es wurde von diesen schon nach 
Ordnen der ersten Satzteile der ganze Satz genannt, wenn die übrigen Kärtchen 
noch völlig durcheinander lagen. 

1. (Vater unser, der du bist im Himmel) + ordnet die Zettel ziemlich schnell, 
sagt dann richtig den Satz ohne Vorlage. 

2. (Eine feste Burg ist unser Gott.) Erst etwas durcheinander, dann richtig 
gesagt; ohne Vorlage +. 

3. (Morgenstunde hat Gold im Munde.) Liest erst die einzelnen Worte, sieht 
sie ratlos an. Quält sich sehr, liest dann: „Munde“ sagt dann richtig den ganzen 
Satz, und ordnet ihn richtig auf nochmalige Aufforderung. 

4. (Die Kinder sollen die Eltern lieben.) „Eltern und Kinder“ ordnet dann; 
Eltern | lieben | Kinder | sollen | ihre | . 

(Haben Sie es schon?) Nein. 

(Ordnet dann) Kinder | lieben | Eltern I (dann wieder) lieben | Eltern | Kinder 
sollen !. 

Sagt dann ganz unglücklich; „nein, nein“. 

5. (Der Jäger schießt den Hasen auf dem Felde.) liest laut; „Hase“ „schießt“ 
ordnet dann; schießt | den | Jäger | auf | Hase dann; auf dem | Felde. 

Haben Sie schon? noch nicht! irrt sich erst, dann + ; sagt es ohne Vorlage. 

6. (Was Gott tut, das ist wohlgetan) sieht sich erst sehr lange die einzelnen 
Worte an, ordnend dann suchend aber sicher. 

Es wurde sofort Wiederholung der Fehlversuche angeschlossen. 

4. (Die Kinder sollen die Eltern lieben.) (Haben Sie schon?) -f- 

5. (Der Jäger schießt den Hasen auf dem Felde.) (Haben Sie schon?) 

Nein. Fängt an zu ordnen: Der | Jäger | — dann nimmt sie alle möglichen 
Kärtchen, endlich | schießt — nein (Ordnet allmählich mit einigen Fehlreaktionen: 
Der | Jäger | schießt | den | Hasen | (liest richtig:) Der Jäger schießt den Hasen auf 
dem Felde. 

8. (Ich bin operiert worden, weil ich Krämpfe hatte.)- 

(Wissen Sie es schon?)-nein (ordnet dann): Ich | Krämpfe | hatte , weil 

ich | Krämpfe | hatte | dann: weil | operiert |, weil | ich | operiert. 

Es gelingt aber nicht zu Ende. 

(Wenn ich gesund bin, fahre ich nach Hause.) 

(Wissen Sie es schon?) wenn | ich | ich gesund werde, nach Hause. 

Apraktische Erscheinungen. 

Anatomischer Befund. „Die Aphasie ist entstanden nicht im Anschluß an 
die Gehirnoperation, sondern als Folge einer späteren nek rotischen (Knochen¬ 
rand!) Erweichung, gleichzeitig mit einer schlaffen totalen Hemiplegie, Hemian 
ästhesie und Hemianopsie. Ich gehe wohl nicht fehl, wenn ich als Ursache dafür eine 
Erkrankung (Erweichungsherd ausgehend von dem Himdecubitus an dem 
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scharfen Rande der Knochen wnnde) im Marke der rechten Hemisphäre annehme. 
Ohne eine genaue anatomische Analyse hier ansführen zu wollen, kann man wohl sagen, 
daß die schlaffe Hemiplegie, die Heinianästhesie mit Schmerzen, das anfängliche 
Fehlen der Reflexe, die posthemiplegische Hemichorea für eine Zerstörung ausge¬ 
dehnter Hemisphärenabschnitte, mit besonderer Beteiligung des Thalamus und seiner 
Nachbarschaft spricht (D6jerine). Die rückbildungsfäbige Hemiopie läßt darauf 
schließen, daß die Läsion auf das sagittale Marklager zur Seite des Unterhorns zeit¬ 
weilig eine Nebenwirkung ausgeübt haben wird.“ 

Der Fall ist sehr beachtenswert wegen der ausführlichen klinischen 
Untersuchung. Pelz faßt dies Symptomenbild als Folge einer Läsion 
des Begriffsfeldes auf wegen „der Unfähigkeit, die einzelnen Elemente 
zu höheren Einheiten zusammenzuordnen“. Ich stimme damit im 
wesentlichen überein. Der Fall ist ein charakteristischer Typus für 
jene Form der Störung des Begriffsfeldes, bei der die einfacheren 
Leistungen noch intakt sind und nur die höhere Einheitsfunktion der 
Zusammenordnung zur Einheit des Gedankenganges beeinträchtigt ist 
(vgl. vorher S. 509). 


J. Gemischte transkortikale Aphasien. Typus III. 

(II. Form der Begriffsfeldschädigung.) 

Heilbronner: Über die Beziehungen zwischen Demenz 
und Aphasie. 

60jährige Frau. Seit fünf Jahren psychisch verändert, vergeßlicher, 
interesselos. Körperlich außer mäßiger Arteriosklerose keine besonderen Ab¬ 
normitäten. Psychisch zunächst das Bild einer senilen Form der KonsAKOw’schen 
Psychose: Euphorische Stimmung, totale zeitliche und örtliche Desorientierung, Per¬ 
sonenverkennung, Konfabulation, totaler Verlust der Merkfähigkeit. Zu¬ 
nächst keine aphasischen Störungen. Nach einiger Zeit fiel auf, daß die Kranke Auf¬ 
forderungen nicht zu verstehen schien und Gegenstände nicht richtig zu bezeichnen 
wußte, Umschreibungen gebrauchte, auch nicht mit allen Gegenständen richtig zu 
hantieren wußte. Im Laufe eines weiteren Jahres trat dann ohne besonderen Zwischen¬ 
fall folgendes Bild auf: Spontansprache: Die Kranke spricht geläufig und in 
wohl koordinierten Sätzen, aber mit reduziertem Wortschätze, oft in konventionellen 
Fräsen; bei genauerem Hinhorchen ergibt sich, daß ihre Reden zum größeren Teil 
so gut wie inhaltslos sind und daß ihre sprachliche Produktion recht wenig variabel 
ist. Es fällt auch der Mangel an Bezeichnungen für konkrete Dinge auf, wenn 
Patientin auch über eine Reihe von Substantiven, darunter sogar mehrere Eigen¬ 
namen, verfügt. Zu längerem zusammenhängendem Sprechen, etwa zu einer Erzäh¬ 
lung, war Patientin nicht fähig. Sie gebrauchte außerordentlich viel Flickworte: 
Das Benennen von Gegenständen, Bezeichnen von Eigenschaften usw. miß¬ 
lingt bei speziellen Versuchen fast stets, gelingt wieder wie das Erkennen als solches, 
wenn die Eindrücke in gewohnten Kombinationen statthaben. Es treten dabei Um¬ 
schreibung von Begriffen und paraphasische Bildungen auf. Im ganzen waren die 
positiven Resultate um so reichlicher, je mehr es gelang den Versuchen den Charakter 
eines rein schulmeisterlichen Ausfragens zu nehmen. 

Reihensprechen: Alphabet und Zahlenreihe von 1 bis 10 tadellos: zum 
Aufsagen anderer nicht zu bringen. 
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Nachsprechen: Im Gespräch oft ganz korrekt; häufig so, daß eine gestellte 
Frage modifiziert wurde. Aus diesen Umformungen wie aus den daran geknüpften 
Äußerungen ließ sich auch entnehmen, daß dieses Nachsprechen mit Verständnis des 
Inhaltes geschah. Zuweilen kam es zu paraphasischen Produkten, die weit präg¬ 
nanter auftraten, wenn der Kranken namentlich längere Worte nur zum Zwecke des 
Nachsprechens vorgesagt wurden. 

Sprachverständnis: Es schien bei speziell darauf gerichteter Prüfung ganz 
zu fehlen. Bei der Aufgabe genannte Gegenstände zu zeigen, versagte die Kranke 
fast ausnahmslos. Es ist daraus jedoch nicht zu schließen, daß sie all die Worte 
nicht versteht. Das belegt folgendes Beispiel: Sie war nicht imstande trotz vielfacher 
Mühe die Uhr im Zimmer oder deren Abbildung im Buche zu zeigen. Dagegen 
greift sie, gefragt, wieviel Uhr ist es, prompt nach der Stelle, wo sie die Uhr zu 
tragen gewohnt war, und fragt, als sie die Uhr nicht findet, die danebenstehende 
Wärterin: Luise hast du deine Uhr da? Im Zusammenhang der Rede ver¬ 
steht die Kranke offenbar viel mehr als bei einzelnen Fragen so 
viel, daß sich ihre Antworten inhaltlich einigermaßen an die Frage anschließen. Ein¬ 
fache Aufforderungen wie Zunge zeigen, Hand geben, führt sie 
nicht au8. Kurze Sätze mit unsinnigem Inhalt ließ sie sich ruhig gefallen. Ton¬ 
fall und Gesamtsituation sind für das Verständnis von Bedeutung. 

Das Lesen ist hochgradig reduziert, doch verstand sie gelegentlich zweifellos 
einige Worte in der Zeitung. Von Zahlen las sie einstellige fast immer korrekt, 
zweistellige nur zuweilen, dreistellige nicht mehr. Oft las sie Worte paraphasisck. 
Das Schreiben ist ebenfalls stark reduziert, meist produzierte sie ganz sinnlose Haken, 
die mit Buchstaben kaum mehr eine Ähnlichkeit hatten. Sie konnte auch nicht 
nachschreiben. 

Es besteht eine ausgesprocheneAsymbolie. Sie vermag mit zahlreichen 
Gegenständen, die ihr zum Experiment zur Verfügung gestellt werden, nichts anzu- 
fangen, trotzdem ihr die dazu nötige motorische Gewandtheit keineswegs fehlt. 
Sie scheint das Verständnis für die Gegenstände verloren zu haben. Sie offenbart 
aber ein sonst scheinbar fehlendes Verständnis, sobald ihr die gleichen Gegenstände 
statt unter dem ungewohnten Verhältnisse des Experimentes in geläufigen Kombina¬ 
tionen entgegentreten. Sie hat ferner ein relativ gutes Verständnis für 
komplizierte Situationen, die sich doch offenbar aus den einzelnen scheinbar 
unverständlichen Partialeindrücken zusammensetzen müssen. Irgendein Unterschied 
bezüglich der Reaktion nach dem Sinnesgebiet, das einen Reiz vermittelt hatte, war 
nicht zu eruieren, viel eher schien es, eine richtige Reaktion zu erleichtern, wenn 
das Objekt entweder gleichzeitig auf verschiedene Sinnesgebiete wirken konnte oder 
doch eines in möglichst vielfacher Weise etwa durch Form, Farbe und Bewegung zu 
erregen geeignet war. 

Es bestanden ausgesprochene Schwankungen in der Güte der 
Leistungen bei allen Untersuchungen. Jedoch hatten diese nichts zu tun mit einer 
eventuellen Ermüdung. Die Wahrscheinlichkeit einer richtigen Reaktion auf äußere 
Reize wächst damit, aus je zahlreicheren Partial reizen in gewohnter Zusammen¬ 
stellung sich der Reiz zusammensetzt. So kann die Kranke eine komplizierte 
Situation auffassen, für deren einzelne Komponenten sie kein Ver¬ 
ständnis zu haben scheint, ungefähr wenigstens den Sinn von 
Sätzen auffassen, deren einzelne Worte sie nicht zu verstehen 
scheint; so kommt es, daß der Ton, in dem zu ihr gesprochen wird, eine so große 
Rolle spielt. 

Als anatomische Grundlage der Störung nimmt H. eine diffuse Hirn¬ 
degeneration an. Er sieht als Grundlage der Störung eine Dissoziation der 
Vorstellungen im Sinne Wolff’s an, wobei er geneigt ist, nicht 
nur eine Dissoziation bezüglich der Vorstellung verschiedener 
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Sinnesgebiete sondern auch bezüglich der Komponenten der Vor¬ 
stellung innerhalb eines Sinnesgebietes anzunehmen. 

Dieser Fall ist der Typus der zweiten Arten der Läsion des Be¬ 
griffsfeldes durch Schädigung schon der einfacheren Leistungen, der 
Vorstellungs- und Begriffsbildung (vgl. hierzu vorher S. 513). 


K. Gemischte transkortikale Aphasie mit schwerer Beeinträchti¬ 
gung der Spontansprache und des Verständnisses. 

Pick, Beiträge zur Pathologie und pathologischen 
Anatomie des Nervensystems. 8. 37. 

61 Jahre alte Witwe. Vor 1 l /t Jahren fieberhafte Krankheit, während welcher 
sie delirierte. Als sie anfstand, hatte sie kein Gedächtnis mehr. Bis ca. 7 Monate 
vor der Untersuchung sprach sie noch ziemlich gut, fragte und antwortete ziemlich 
richtig, nur war sie etwas traurig und sprach manchmal unzusammenhängend. 

Untersuchungsbefund: Spontansprache: quantitativ wesentlich vermindert. 
Sprach nur wenig, gewöhnlich nur einzelne kurze Sätzchen ohne besonderen 
Inhalt. Gelegentlich, namentlich im Affekt, einen verständigen kurzen Satz. 

Sprachverständnis: für einzelne Worte erhalten, im ganzen aber recht 
schwer gestört. Von Sätzen versteht sie gewöhnlich einen Teil, z. B. aufgefordert 
zum Tisch zu gehen, geht sie erst zum Ofen und dann zum Tisch. 

Gegenstandbezeichnung: Einzelne Gegenstände bezeichnet sie richtig. 

Reihensprechen: Zahlen-, Wochentagereihe richtig. 

Nachsprechen: Bis zu 4 Worten vollständig korrekt. Automatische 
Echolalie, oft die gleichen Worte mehrfach wiederholend. Manchmal tritt nach 
dem Nachsprechen ein Verstehen auf. 

Spontanschreiben: Stark paragraphisch. Diktatschreiben mit Paragraphie 
möglich. Kopieren nachmalend. 

Lesen: Korrekt, Leseverständnis fehlend. 

Es besteht ein oft sehr wechselndes Verhalten sowohl in der Amnesie als auch 
in der Güte des Verständnisses. 

Die Intelligenz der Patientin ist sicher stark reduziert. Sie ist meist apathisch, 
bietet wohl zeitweise auch apraktische Erscheinungen. 

Fortschreitende Verblödung. 

Tod etwa 1 l /* Jahre nach Beginn der Störung. 

Die Sektion ergab: Die Meningen stark ödematös, das Gehirn im Stirn¬ 
lappen sehr stark atrophisch, keinerlei Herdaffektiou. 

Der Fall wird von Pick als transkortikal-sensorische 
Aphasie betrachtet; von ihm wird aber auch betont, daß alle die 
Funktionen, bei denen Spontaneität in Frage kommt, in hohem Maße 
defekt waren. Für die Sprache hat das eine transkortikal-motorische 
Aphasie besonders vom II. Typus zur Folge. Es lag hier wohl eine 
diffuse Schädigung des Begriffsfeldes mit besonderer Beteiligung der 
Stirnlappen vor. Sie schuf die für die Läsion des hinteren Begriffs¬ 
feldes typische Störung des Sprachverständnisses (für einzelne Worte 
erhalten, für Sätze gestört, teilweise erhalten) und der Spontansprache 
(einzelne kurze Sätze ohne besonderen Inhalt) — sie schuf die Herab- 
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setzang der Spontansprache überhaupt als Ausdruck der Läsion des 
Stirnhirnes. In typischer Weise fand sich hier — wo die Beziehungen 
des Sprachapparates sowohl zum vorderen wie hinteren Teil des Be¬ 
griffsfeldes gestört sind — Echolalie. 

Liepmann, Ein Fall von Echolalie. Neurol. Zentralbl. 
1900, S. 339. 

Die Kranke, um welche es sich handelt, war eine 74 jährige Bahnschaffnersfrau. 

Vorgeschichte: Keine Heredität. Vater war im 65. Jahre an Phthise gestorben. 
Mutter an „Altersschwäche“. 

Seit einem Fall auf den Kopf 1874 häufig Kopfschmerzen. Im November 1890 
würden zuerst psychische Anomalien beobachtet. Patientin wurde sehr vergeßlich, 
zahlte zuviel auf dem Markte; schließlich gänzlich untätig. Sie sprach wenig, gab 
unverständige Antworten. Schließlich wurde sie unsauber, zog sich vor ihrem Enkel 
nackt aus, stellte sich ans Fenster, schmierte mit Kot, machte alles verkehrt und 
wurde aggressiv. Schon in dem Attest des Arztes ist bemerkt, daß sie fast immer 
das letzte Wort der an sie gerichteten Frage wiederholt. Angstzustände, Ver¬ 
sündigungsideen, Lebensüberdruß, Stimmen von den Angehörigen nicht beobachtet. 

Sie wurde mit der Diagnose Dementia senilis nach der Dalldorf er Anstalt 
eingeliefert. 

Von dem körperlichen Befund, den Patientin in Dalldorf bot, sei nur folgendes 
hervorgehoben: Lichtreaktion der Pupillen gering. Hände und Zunge zittern. 
Schmerzempfindlichkeit erhalten. Der Gang ist breitbeinig und unsicher. Sie macht 
kurze Schritte, aber es bestehen keine eigentlichen Lähmungen an den unteren Ex¬ 
tremitäten. Ebensowenig an den oberen oder im Gesicht. Reflexe normal. Im 
späteren Verlaufe schwollen links Arm und Hand ödematös an. Kot und Urin iieß 
sie unter sich. Patientin lag dauernd im Bett, war erst sehr unruhig; später stumpf 
und teilnahmslos. 

Ihren psychischen Zustand illustrierte folgendes Gespräch: 

„Wie heißen Sie?“ „Ich heiße Pahl.“ (Richtig). 

„Wann sind Sie geboren?“ „1847 sind wir geboren.“ 

„Wie alt sind Sie?“ „Ich bin 79.“ 

„Welches Jahr schreiben wir?“ „Welches Jahr? Da sind wir ja geboren bei 
dem Kinderkrankenhaus.“ 

„Welchen Monat?“ „Ich habe welchen Monat gekriegt.“ 

„Sind Sie verheiratet?“ „Ja.“ „Was ist Ihr Mann?“ „Der war jaruischt 
weiter.“ 

„Zeigen Sie Ihre Zunge?“ „Ja, meine Zunge zeig ich.“ (Tut es nicht.) 

„Wo sind Sie hier?“ „Wo sind Sie hier?“ Im Krankenhaus. 

„Wie heißt das Krankenhaus?“ „Wie das heißt.“ 

„Wie heißt das Krankenhaus, in dem Sie sind?“ „Ach in dem Sie sind.“ 

„Seit wann sind Sie hier?“ „Seit wann sind Sie hier, ja.“ 

Es bestand also bei der Patientin schon damals (24. Juni 1899) ausgesprochene 
Echolalie, und zwar wiederholte sie die Frage oder einen Teil derselben noch im 
fragenden Tone und schloß zuweilen die Antwort an. 

2 Monate später gab sie schon nie mehr Antwort, sondern wiederholte die 
Frage nicht mehr fragend, sondern ganz automatisch. 

27. September. Es werden ihr eine Reihe Gegenstände gezeigt und sie gefragt: 
„Was ist das?“ Sie antwortet entweder: „Was ist das?“ oder sagt „Ja“. 

Es wird ihr ein Messer gezeigt: „Was ist das?“ „Was ist das?“ 

„Ist das ein Hund?“ „Ja, das ist ein Hund.“ 

Oder: „Ist das ein Bär?“ „Ist das ein Bär?“ 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Die transkortikalen Aphasien. 


613 


Spontan sagte sie sehr oft den Satz: „Gott erhalte den Vater im Krankenhaus 
ab. u (Diese Bemerkung bezog sich auf ihren Mann, der gleichzeitig im anderen 
Krankenhaus lag.) 

Weiteres sprach sie spontan nicht. 

Nur beleidigende Fragen, wie: „Sind Sie eine Diebin? Eine Hure?“ schien sie 
zu verstehen, denn sie protestierte durch energische Verneinung. 

Gegenstände kann sie nicht nnr nicht benennen, sondern macht anch falschen 
Gebrauch von denselben; pustet z. B. ein den Lippen genähertes Licht nicht aus. 
Sie mußte gefüttert werden. 

Zum Lesen und Schreiben war Patientin nicht zu bringen. Sichere Fest¬ 
stellungen über das Gesichtsfeld ließen sich bei dem Zustande der Patientin nicht 
machen. Die grobe Prüfung gab keinen Anhalt für Hemianopsie. 

Die automatische Echolalie konnte bis zum Tode konstatiert werden. Nach 
wenigen Wochen Exitus an Bronchopneumonie. 

Die Sektion ergab folgendes: Exquisite Atrophie des Gehirns, besonders links. 
Gehirngewicht 1040 g. Die Pia an vielen Stellen durch Flüssigkeit blasig empor¬ 
gehoben, am stärksten am linken Schläfen* und Stirnlappen ; besonders an der Spitze 
des linken Schläfenlappens eine tiefe, durch Flüssigkeit ansgefüllte Einsenkung. 
Erste und zweite Schläfenwindung äußerst schmal. Furchen tief. Auch die 
BnocA’sche Windung gegen rechts verschmälert. Starke allgemeine Arteriosklerose 
der Gehirngefäße. Auf Frontalschnitten erscheint das linke Gehirn im ganzen deut¬ 
lich kleiner als das rechte. Ventrikel mäßig erweitert. 

Es besteht also: Allgemeine Demenz, Störungen des Erkennens 
und des Handelns. Fast völlige Aufhebung des Sprachverständnisses 
bei gutem echolalischera Nachsprechen. Stark reduzierte Spontan¬ 
sprache. Pat. sprach namentlich im zweiten Teil der Beobach¬ 
tung spontan so gut wie gar nicht. Lesen und Schreiben nicht zu 
prüfen. 

Liepmann faßt das Bild als im wesentlichen mit der Wernicke- 
schen transkortikal-sensorischen Aphasie übereinstimmend auf und 
sieht als ihre Grundlage die Atrophie des linken Schläfenlappens 
an. Er meint aber, daß jener höchste Grad der transkortikal¬ 
sensorischen Aphasie, den die automatische Echolalie darstellt, nur 
dann eintreten wird, wenn außer dem Schläfenlappen auch andere, 
besonders linksseitige Hirnteile beeinträchtigt sind. 

Auch hier handelt es sich wie im Picn’schen Falle um eine 
schwere diffuse Schädigung des ganzen Begriffsfeldes, die eine Störung 
der Spontansprache und des Verständnisses, eine Herabsetzung des 
Sprechens überhaupt, zur Folge hatte und die Möglichkeit für das 
Eintreten der Echolalie gab. 

Stransky, Zur Lehre von den aphasischen, as}'m- 
bolischen und katatonen Störungen bei Atrophie des 
Gehirns. Monatsschr. f. Psych. u. Neur., Bd. 13, S. 464, 1903. 

ßöjähriger Mann, seit einigen Monaten „verloren“. Soll vor einigen Monaten 
einen apoplektischen Insult mit Sprachverlust nnd rechtsseitiger Lähmung erlitten 
haben. Seitdem Demenz, mit Verworrenheit und Erregungszuständen. Status: 
Völlig desorientiert, ruhelos, körperlich nichts Besonderes. 
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Spontansprache: Wenig Neigung zum Sprechen, geringer Wortschatz, entbehrt 
nicht konkreter Bezeichnungen, leichte Paraphasie. 

Gegenstandbezeichnen: Einzelnes richtig, anderes nicht. 

Reihensprechen: Zählen von 1—20 korrekt. Vaterunser nicht. Weitere nicht 
geprüft. 

Sprachverständnis: Für einzelne Worte wohlerhalten und ebenso für 
einfache Sätzchen; so befolgt er einfache Aufforderungen wie „geben Sie mir die 
linke Hand, drücken Sie mir die rechte Hand, schließen Sie die Augen, stehen Sie 
auf“. Und beantwortet die Frage „wieviel Kreuzer hat eine Krone“ richtig. 

Nachsprechen: Es besteht eine ausgesprochene Tendenz vorgesprochene 
Fragen echolalisch zu wiederholen, auch dann, wenn er sie yerstanden hat. Nicht 
selten rein nach dem Wortklang absolut verständnislos. 

Lesen: Hochgradige Paralexie ohne jedes Verständnis; auch wenn er richtig 
vorliest, versteht er nicht. 

Schreiben: Anfangs kann er seinen Namen spontan und seine Adresse auf 
Diktat schreiben. Später nur noch seinen Namen paragraphisch auf Diktat und 
schließlich nur noch Kritzelbewegungen. Kopieren hochgradig gestört 

Es besteht eine erschwerte Auffassung von Situationen, sowie Verkennungen 
von Gegenständen (asymbolische Störungen). Ferner Perseveration, Katalepsie und 
katatonische Symptome. 

Es besteht ein höchst geringer Grad von Spontaneität im allgemeinen. Patient 
ist gutmütig und gefügig, schläft sehr viel auch am Tage. Er hat die Neigung, 
echolalisch nachzusprechen, was in seiner Gegenwart gesprochen wird, ebenso nach¬ 
zumachen; es besteht ausgesprochene Echopraxie. 

Im Laufe des Fortschrittes der Erkrankung zunehmende Verblödung und 
Apathie. Abnahme der Reaktion überhaupt und auch der Sprachreaktion. Echo- 
lalische oder gar keine Antworten. Allmählich Eintreten von Beugekontraktionen 
und Paresen in den Beinen 

Zeitweise einzelne zweckentsprechende spontane Äußerungen. 

Exitus an Lungenentzündung. 

Sektionsbefund: Im rechtsseitigen Linsenkern etwa erbsengroße alte Narbe. 

Diffuse Hirnatrophie, die jedoch auf der linken Hemisphäre an einzelnen Stellen 
besonders stark ausgeprägt ist. I. an 2 Stellen im Stirnhirn, an der Medialfläche 
in der Mitte zwischen der Mantelkante und dem Sulcus caUoso-marginalis, und zwar 
eine vordere, etwas oberhalb des vorderen Poles jener Furche, die hintere etwa 
2 Querfinger vor dem Sulcus paracentralis. 

II. In der Gegend, wo die Fissura parietooccipitalis von der medialen Hemi¬ 
sphärenfläche her von der Mantelkante nach der Konvexität umbiegt; der größere 
Teil im Bereich des Lumens, der kleinere Teil im Bereich des Präcnneus liegend. 

III. Der größte Defekt liegt am Übergang des Schläfenlappens in den Scheitel¬ 
lappen. 

Den Boden der Grube bildet der Gyrus supramarginalis, ihre äußersten Ränder 
erreichen nach vorn und oben nahezu den Sulcus interparietalis, nach rückwärts 
und unten reichen sie bis in die erste Schläfenwindung hinein. Ein Herd ist an 
dieser Stelle nicht zu finden. Im linken Schläfenlappen sowie in der motorischen 
Sprachregion übertrifft die vorhandene Atrophie nicht den für die vorliegende 
Hemisphäre geltenden Durchschnitt, ebenso für die Inselwindungen; die linke ist ja 
in toto etwas atrophischer als die rechte, auf der auch von Grubenbildungen, wie 
ich sie linkerseits eben beschrieben, nichts Auffälliges zu sehen ist, nur der Fuß der 
rechten Zentralwindungen ist etwas atrophischer als die Umgebung. 

Stransky faßt die Sprachstörung als transkortikal-sensorische 
Aphasie auf. Die Abweichungen vom typischen Bild sind nach ihm 
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»wohl fast alle auf Rechnung der bei dem Kranken dominierenden 
allgemeinen psychischen Schwäche zu setzen“. In Parallele mit der 
aphasischen Störung setzt Stransky auch die übrigen Störungen des 
Erkennens und Handelns. Das Verständnis für Gesehenes ist hoch¬ 
gradig herabgesetzt. Es bestand der Echolalie entsprechende Echo¬ 
praxie. Ebenso wie Pick und Touche die Echolalie faßt Stransky die 
Echopraxie wie die Echolalie als Folge des Fortfalles einer hemmenden 
Wirkung auf, die die hier lädierten höheren Zentra normaler Weise 
ansüben. Dadurch hat der „psychische Reflexmechanismus“ ungestörtes 
Spiel, und es tauchen die Echofunktionen auf. 

Meine Auffassung stimmt im wesentlichen mit der Stransky’s über¬ 
ein, nur möchte ich auch hier wieder die Störung der Spontansprache bei 
der Beurteilung der Aphasie nicht so als abhängig von anderen Störungen 
betrachten, sondern sehe in ihr ein der transkortikal-sensorischen 
Störung koordiniertes Symptom und betrachte den Fall deshalb als 
typische ßegriffsaphasie. Nach meiner Anschauung geht er damit 
nicht einfach in die gleichzeitig bestehende Demenz auf, sondern ist 
eine Folge einer bestimmten Läsion des Begriffsfeldes, die gleich¬ 
zeitig zur Demenz und den asymbolischen usw. Störungen geführt 
hat. Gerade diese Begleitsymptome lassen hier als Ursache der 
Aphasie weniger eine Läsion der Beziehungsbahnen zwischen Sprach- 
feld und Begriffsfeld als des Begriffsfeldes selbst annehmen. Dafür 
sprechen auch die Aufhebung des Kopierens — einer von der Sprache 
unabhängigen Leistung des Begriffsfeldes — und die Echopraxie, die ich 
ebenfalls wie Stransky durch eine Loslösung der sensomotorischen 
Mechanismen (entsprechend den im Sprachapparat vorgebildeten 
sprachlichen) von höheren psychischen Leistungen sehe — allerdings 
hier ebensowenig wie bei der Echolalie von einem besonderen Hem¬ 
mungszentrum sondern von der Leistung der höheren Funktionen des 
Begriffsfeldes. 

Die allgemeine Atrophie, verstärkt besonders durch den Herd in 
der Gegend des Gyrus supramarginalis — einer für das Begriffsfeld 
besonders wichtigen Stelle — hat die schwere Läsion des Begriffs¬ 
feldes bedingt. 

Interessant ist besonders noch die schwere Störung der Spontan¬ 
sprache im Sinne einer fehlenden Neigung zum Sprechen überhaupt 
und der gleiche Defekt der Spontaneität im allgemeinen bei gleich¬ 
zeitig bestehenden besonderen atrophischen Prozessen im linken Stirn¬ 
hirn — also ein Befund, der für die von mir vertretene Bedeutung 
des Stirnhirns für die Intention spricht. 

Heubner. Über Aphasie. Schmidt’s Jahrb. Bd. 224. 1889. 

64jähriger Buchhändler. 2 Schlaganfälle, erster 1 Monat vor dem zweiten: 
plötzlicher Sprachverlust und geringe rechtsseitige Armlähmung, die nach ca. 14 Tagen 
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vorüber waren. Einen Monat später zweiter Schlaganfall: Sprachverlust. unerheb¬ 
liche rechtsseitige Schwäche, erschien verwirrt. Seitdem folgender konstanter Be¬ 
fund in der Sprache: 

Spontansprache: Auf die Worte Ja, jawohl, nun ja“ beschränkt. 

Sprachverständnis: Versteht offenbar nicht, was man zu ihm spricht. 

Nachsprechen: Worte und kurze Sätze wie: „ich bin hungrig“ usw. deutlich 
und richtig nachgesprochen ohne Verständnis. 

Spontanschrift: Richtige Worte sinnlos aneinandergereiht. Diktat- 
schreiben: Worte wie „Konstantinopel“ richtig. Kopieren: Nicht geprüft. 
Lesen: Liest die Zeitung laut ohne Verständnis vor. 

Im allgemeinen nicht verwirrt oder schwer dement. Erkennt einzelne Gegen¬ 
stände sicher, bezeichnet zuweilen auch einzelne richtig, ist aber ebenso oft unfähig, 
die gewöhnlichsten Dinge zu benennen. Ob apraktische Erscheinungen Vorlagen, 
nicht geprüft. 

Bei unverändertem Befund erfolgte nach einiger Zeit Exitus an Lungen¬ 
infarkt. 

Die Sektion ergab: Die Gefäße an der Basis arteriosklerotisch. Die Win¬ 
dungen überall schmal, an manchen Stellen pathologisch verschmälert, Ober¬ 
fläche mehrfach feinhöckrig. An der Übergangsstelle vom L. parietalis inf. nach dem 
hinteren Schenkel des Gyrus supramarginalis und temporalis I ein größerer Herd 
gelber Erweichung mit starkem Substanzverlust der Rinde, weniger des angrenzenden 
Markweißes, welcher erstens die untere Partie der unteren Parietalwindung und 
der mittleren Parietal Windung vom Gyrus supramarginalis bis nahe zur Endigung 
der Fossa Sylvii quer in einer Ausdehnung von 27 mm durchsetzt, und zweitens in 
den Sulcus zwischen 1. und 2. Temporalwindung soweit nach vorn sich erstreckt, 
daß die Länge des Herdes an dieser Stelle 66 mm beträgt. Die erste Temporal¬ 
windung und das Mark derselben ist im übrigen frei von Erweichung, aber nahe 
der Insel deutlich atrophischer und feinhöckriger. Die zweite Temporalwindung 
weist eine oberflächliche Erweichung der Rinde auf. Schmale Entwicklung der 
Stimgyri auf beiden Seiten. Außerdem findet sich am Boden des linken Seiten¬ 
ventrikels im mittleren Drittel des Corpus Striatum eine kleine Erweichung, die 
durch den Nucleus caudatus und Liusenkern bis zum Claustrum reicht. Die rechte 
Hemisphäre ist vollständig intakt. 

Hbubner nimmt an, daß die Beziehungsbahn zwischen den Suchbegriffen und 
Sprachbegriffen des Wortes unterbrochen sind durch eine Läsion, die die Assoziations¬ 
fasern zwischen linker Temporalwindung und übrigem Gehirn zerstört hat. 

Hier handelt es sich vorwiegend um eine Läsion der Beziehungs¬ 
bahnen. Die schwere Störung der Spontansprache ist außerdem be¬ 
dingt durch eine gleichzeitige Schädigung des BnocA’schen Feldes 
resp. dessen Verbindung mit dem Stirnhirn: die des Verständnisses 
durch gleichzeitige Schädigung des akustischen Perzeptionsfeldes. 
Außerdem spielt die diffuse Atrophie eine Rolle. 

Der gefundene Erweichungsherd wirkte teils lokal; und es ist 
recht charakteristisch, daß er die Marksubstanz des hinteren Teils des 
G. supramarginalis, des Lobus parietalis infer. und angularis zerstörte, 
und auch wohl gerade dort die Rindenfunktion beeinträchtigte — 
also in einem Gebiet, das für das Begriffsteld von wesentlicher Be¬ 
deutung ist. Außerdem erzeugte der Herd wohl eine diffuse Schädi¬ 
gung der ganzen linken Hemisphäre. 
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Tbavaglino: Transkortikale Aphasie und Echolalie, 
mit besonderer Berücksichtigung des Nachsprechens. 
Psych. en Neur. Bladen, 1913, Nr. 6. 

Haushälterin im Alter von 60 Jahren hatte sehr einfache Erziehung, 
konnte aber ohne Fehler sehr gut lesen und schreiben. Seit einiger Zeit schwer¬ 
mütig und verdrießlich. Versündigungsideen, hypochondrische Wahnvorstellungen. 
Dieses Bild blaßte ab, und sie wurde „eine ziemlich langweilige alte Frau, sehr 
egoistisch und unzufrieden“. Keine Erinnerungsstörungen, keine Merkfähigkeits¬ 
störungen. Ihre konkreten und abstrakten Begriffe waren ganz in Ordnung. Sie 
war den ganzen Tag beschäftigt mit Lesen und Nähen und Lösen von Rätseln. Einige 
Jahre später bekam sie ein Kopf träum a durch einen Schlag mit stumpfem Ob¬ 
jekt an der linken Seite. Sie war nicht bewußtlos. Am folgenden Morgen schrieb 
sie einen Brief an ihre Schwester, und der war voll von paragraphischen Äußerungen 
sowohl litteraler als verbaler Natur. Weiter fanden sich viele Perseverationen und 
Auslassungen von Buchstaben und Wörtern. Schließlich war der letzte Teil des 
Briefes ein ganzer Wirrwarr von unverständlichen Wörtern und Sätzen. Sie selbst 
verspürte das Versagen ihrer Briefschreibkunst. 

I. Untersuchung ergibt: Die spontane Sprache zeigt starke litterale 
und verbale Paraphasie, meist litterale. Der Wortschatz ist wie früher. 

Das Reihensprechen geht ohne Fehler (Wochentage, Monate, Vaterunser, 
Zahlenreihe). 

Sprachverständnis: Für Worte gut, ebenso für kurze Sätze. Sehr schwierige 
Befehle, wie z. B. steheu Sie auf, gehen Sie hin und gießen Sie das Glas voll Wasser 
aus der Karaffe, die mit Gebärden gegeben tadellos ausgeführt werden, werden nicht 
immer richtig gemacht. Törichte Fragen wehrt sie lächelnd ab. 

Das Nachsprechen auf Geheiß geht ohne Fehler, auch für sinnlose Wörter 
und Sätze unter der Bedingung, daß sie nicht allzu schwer sind. Vereinzelt konnte 
man ein spontanes Nachsprechen beobachten; offenbar nur dann, wenn sie das Ge¬ 
fragte nicht gleich begriffen hat, z. B. („wird ihre Schwester heute noch auf Besuch 
kommen?“) Schwester meine Schwester auf Besuch, nein heute nicht, denke ich. 
Lesen: Buchstaben und Zahlen ohne Fehler, auch ganze Sätze, wenn auch etwas 
schlechter und mit etwa demselben Verständnis, wie sie Aufforderungen versteht. 
Vereinzelte Paraphasien. 

Schreiben: Kopieren, Buchstaben tadellos, Diktatsehreiben sehr schlecht; 
ausgesprochene Paragraphie und Perseveration. 

Apraxie: Einfache Bewegungen wie Augenschließen, Zungezeigen usw., ab¬ 
gesehen von Perseveration, tadellos. Ausdrucksbewegungen mangelhaft, Mar¬ 
kieren von Zweckbewegangen ohne Objekt, sehr schlecht, mit Objekten sehr wesent¬ 
lich besser, fast ohne Fehler. Die Nachahmung von Bewegungen gelang viel besser 
als die Spontanbewegungen. Die Störung war links und rechts ziemlich gleich und 
bestand wesentlich in Bewegungsverwechslungen, keine amorphile 
Bewegung. Keine wesentliche Störungen des Erkenneus. Aufmerksamkeit gut, 
Intellekt ebenso, keine neurologischen Störungen. Einige Tage später Ver¬ 
schlechterung des Wortverständnisses und echolalische Wieder¬ 
holung der Fragen in fragender Form. Zunahme der Schreibstörungen, Verlust 
der Fähigkeit aus gegebenen Buchstaben Wörter zusammenzusetzen und von Wörtern 
die Zahl der Silben anzugeben und die Buchstaben zu nennen. 

Das Wortverständnis wird immer schlechter und die Echolalie aus¬ 
gesprochener. Das spontane Schreiben beschränkt sich auf wenige Worte und Zahlen, 
auch das Lese Verständnis nimmt ab. 

Das Spontansprechen ist stark paraphasisch, aber der Wortschatz bleibt so 
groß wie früher. 
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Reihensprechen gut, Nachsprechen ebenfalls, nur für sehr schwierige 
Worte paraphasisch. 

Die Apraxie hat sich sehr verschlimmert. 

Wenige Tage dsranf ein neuer Insult, in welchem sie ganz bewußtlos war. 
Die Spontansprache fast unverständlich durch die Paraphasie. Verständnis sehr ge¬ 
stört, einiges bei echolalischer Wiederholung schwer verstanden. Lantlesen noch gut, 
aber ohne Verständnis. Gegenstände werden meist unrichtig bezeichnet. Nach einem 
neuen Insult ist auch ihr Wortschatz sehr beschränkt. Mit den alltäglichen Gegen¬ 
ständen hantiert sie noch richtig. Sie liegt ruhig aber nicht teilnahmslos. Sie 
reagiert auf Geräusche und häufig auch auf Worte, erwidert aber nur Ja“ und r es 
geht mir ziemlich gut“. Wenige Tage darauf Tod an Lungenentzündung. 

Sektionsbefund: Geschwulst im Temporalpolt ein Gliom, das im Mark von 
T 1 bis fast an die Rinde reichte und sich nach unten und lateral von T 2 aus¬ 
dehnte. An der Medialseite erfaßt« es das erste Drittel von T 1 ohne in die Fossa 
Sylvii hervorznqnellen. In der Geschwulst eine große Blutung. Außer der Geschwulst 
eine allgemeine Vermehrung der Blutgefäße in der Rinde wie im Marke, am stärksten 
ausgesprochen in der Rinde von T in der Nähe der Geschwülste. Die Gefäße 
zeigten eine Wucherung des Bindegewebes, aber nicht die einseitige Wucherung mit 
Zerstörung des elastischen Gewebes, wie wir das bei der Arteriosklerose zu sehen 
gewohnt sind. Überall aber, hauptsächlich im Pons, Cerebellum und in der Medulla 
oblongata, verbreitete Corpora amylacea. Schließlich fand sich ein großer Haufen 
mit Sudan III rot gefärbter Körnchen, die teils gelagert waren in 
den Nervenzellen an der Basis des Kernes, teils zwischen den Nerven¬ 
zellen, teils in den Gliazellen nnd in den perivaskulären Lymph- 
räumen der Gefäße. Dies war am stärksten ausgesprochen in der 
Rinde der linken Insula, im Zentrum von Wernickb nnd Broca, und in 
der Rinde des Occipitallobus. Auch rechts, aber weniger stark, trafen wir in 
F 1, in den BETz’schen Zellen und im Occipitallobus denselben Befund. Eine starke 
Aufhellung faud sich in der Insulastrahlung und der äußeren Kapsel, 
wie auch, aber viel weniger ausgesprochen, eine Aufhellung des 
Fa8ciculus arcuatus und uncinatus. Überall wo sich die Schollen fanden, 
glaubt Travagltoo eine Degeneration der Nervenzellen annehmen zu dürfen. 

Travaglino faßt den Fall zunächst als zentrale Aphasie auf und 
betrachtet als deren Grundlage die Schädigung der Insel. Abweichend 
von dem typischen Bilde besteht Echolalie. Dadurch gewinnt er eine 
Beziehung zu der transkortikalen sensorischen Aphasie. Travaglino 
sucht dies dadurch zu erklären, daß er annimmt, daß das Nachsprechen 
individuell verschieden zustande kommt, daß es Leute gibt, bei welchen 
selbst bei einer Läsion ihres zentralen Sprachfeldes diese Fähigkeit 
erhalten bleiben kann. 

Meiner Auffassung nach handelt es sich hier um einen kompli¬ 
zierten Prozeß, der fast die ganze linke Hemisphäre schädigte. 
Dadurch kam es zunächst zu Schreibstörungen, wahrscheinlich auf 
Grund einerseits von einer Schädigung der inneren Sprache, anderer¬ 
seits des Schreibvermögens selbst durch eine Schädigung des Begriffs¬ 
feldes. Die später auftretenden Symptome sind durch eine Schädigung 
des Begriffsfeldes und des zentralen Sprachfeldes zu erklären. Erstere 
bewirkte die ideatorische Apraxie; letztere die zentrale Aphasie, 
die Paraphasie bei der Spontansprache, die leichten Störungen des 
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Verständnisses bei erhaltenem Lesen nnd Nachsprechen nicht zu 
schwerer Worte. Mit der Zunahme der Erkrankung trat besonders 
eine Schädigung des Begriffsfeldes nnd seiner Be¬ 
ziehungsbahnen zum Sprachfeld hervor. Die Apraxie ver¬ 
schlimmerte sich, die Hemmungswirkung des Begriflfsfeldes auf den 
Sprachapparat ging verloren, Echolalie trat auf. Durch die Kom¬ 
bination der Störungen wird auch das Sprachverständnis und die 
Spontansprache immer mehr geschädigt. Das Nachsprechen ist an 
sich noch relativ gut erhalten, deshalb weil die Schädigung der Insel 
noch nicht so hochgradig ist. Ein sicheres Urteil gerade über das 
Nachsprechen ist allerdings bei der ungenügenden Wiedergabe der 
Untersuchungsergebnisse nicht möglich. Sicher besteht auch beim 
Nachsprechen Paraphasie — als Ausdruck der Läsion des zentralen 
Sprachfeldes. Als am besten erhaltene Funktion erweist sich das 
Reihensprechen, als Eigenleistung des intakten motorischen Sprach¬ 
feldes, und das Lesen, allerdings ohne Verständnis, wie es typisch ist 
für die Begriffsaphasien. Schließlich leiden alle Sprachfunktionen, 
von der Spontansprache im besonderen bleiben nur einzelne stereotype 
Reste übrig. 


IV. 

Schlußbemerkungen. 

Können wir auf Grund unserer Untersuchungen nunmehr die 
vielumstrittene Frage nach der Existenzberechtigung der transkorti¬ 
kalen Aphasien entscheiden? Daß es klinische Krankheitsbilder gibt, 
die sich im wesentlichen aus transkortikalen Symptomen zusammen¬ 
setzen, darüber kann wohl kein Zweifel sein. Eine andere Frage ist 
es, ob man von abgeschlossenen Krankheitsbildern sprechen darf. Um 
das zu entscheiden, ist eine Verständigung darüber notwendig, in 
welchem Sinne man dieses Wort gebrauchen will. Man kann von 
einem Krankheitsbilde in recht verschiedenem Sinne sprechen — in 
klinischem, psychologischem und anatomischem. 

Als klinische Krankheitsbilder existieren die von Lichtheim ab¬ 
gegrenzten Krankheitsbilder, die transkortikale motorische und senso¬ 
rische Aphasie, sicher nicht — das dürfte wohl aus meinen Aus¬ 
führungen und aus der Analyse der Fälle deutlich hervorgegangen 
sein. Eher könnte man schon von den von mir unterschiedenen 
Typen in diesem Sinne sprechen. Zur besseren Orientierung über diese 
habe ich ihre Hauptsymptome in der folgenden Tabelle nochmals 
kurz zusammengestellt. 
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Transk.-sensor. 

Aphasien 

Typus II 


Gemischte transkort. Aphasien 


Typus I 


Typus II 


Typus III 


Typus I—in 
mit gleich¬ 
zeitiger 
Affektion des 
i Stirnhirnes 


gnt erhalten 'viel 


wenig 


wenig 


wenig, ev. fast 
aufgehoben. 


ev.Reaktiv etwas 
besser. 


Isinnlose Zusam- korrekte, inbalt- inhaltsarmeWor-, wie Typus I, II 
| menstellg. kor-| reiche Worte, te, viel kleine oder III. 
rekter Worte,! agrammatisch Teile, Fehlen 
bes. prompt 1 von Konkreta 

1 kleine Salzteile! 


prompt 

prompt 


erhalten erhalten 

nur mit V. 


ev. erhalten 


ev. erhalten mit 
Vorsprechen. 


gewöhnlich ge- aufgehoben 
stört erhalten 

erhalten, ev. et¬ 
was schwer 


ev. erhalten aufgehoben 


jfür längere Sätzej 
nicht erhalten : 


erhalten 


wie Typus I, II 
oder III. 
erhalten. 


gewöhnlich keine keine Echolalie keine Echolalie ev. Echolalie Echolalie. 


Echolalie 

aufgehoben 

aufgehoben 


erhalten. Er- erhalten 
schwerung. 

aufgehoben ohne Ver 


erhalten 
ev. erhalten 
erhalten 


beträchtlich ge- erhalten 
stört 

beträchtlich ge- ev. beträchtlich 
stört, gestört 

erhalten erhalten 


| aufgehoben 


ev. wes. besser 
ev. erhalten 


ohne Verständnis wie Sprache ! ohne Verständnis 


erhalten 


ev. erhalten 


erhalten, ohneev. erhalten 
Verständnis 

I erhalten erhalten, agra- 

| phrnche Störun¬ 
gen | 

jev. apraktische, Apraxie | 

I agnostische Er¬ 
scheinungen 


ev. erhalten ge- 
wöhnl. gestört 
gewöhnl. gestört 

gewöhnl. gestört 


Apraxie, Agnosie 
psychische De¬ 
fekte 


wie Typus I, 
II oder III. 


automatisch. 

ohne Verständ¬ 
nis. 


automatisch. 


Hypokinesen. 


Krtfobnisse der Neurologie und Psychiatrie. II. 
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Transk. motorische Aphasien 

Amnestische 

i Transk.-sensor. 
t Aphasien 


Typus I 1 Typus II 

l 1 

Aphasie 

i Typus I 


Erklärung Herabsetzung d.lUnterbrechungd. Störungd. „Asso- Läsion der Bezie- 
Funktion des! Stirnhirnbabn nanz“ zwischen hungsbahnen 

motor. Sprach- zum Motor und Sprachfeld und zwisch. Sprach¬ 
gebiets | leichte Läsion BegrifFsfeld | feld u. Begriffs- 

des Motorimn feld und leichte 

selbst Schädigungdes 

akustischen 
I Perzeptions- 

i ; feldes 

Anatomischer leichte Läsionen Idem Sprachmotorjdiffuse Schädi- Herde im Schlü¬ 
ße f u n d des motorischen! vorgelagerte im gungen oder lo- j fenlappen bei 

Feldes I Stirnhirnmark kale mit gleich-j relativer In¬ 
gelegene Herde zeitiger diffuser taktheit d. aber 

Wirkung doch geschä¬ 

digten Wort¬ 
taubheitsregion 

i ; 

Aber auch bei der Unterscheidung dieser Typen muß man sich 
bewußt bleiben, daß zwischen dem einen und dem anderen Typus oft 
so allmähliche Übergänge bestehen, daß eine scharfe Abgrenzung 
keineswegs immer möglich ist. Selbst wenn man aber etwas schemati¬ 
sierend die Typen als klinisch wohl abgrenzbare Bilder betrachtet, 
so fehlt ihnen doch sehr vieles von dem, was wir sonst von einem 
klinischen Krankheitsbilde verlangen. Die Fälle einer Gruppe haben 
weder dieselbe Ätiologie noch denselben Verlauf und Ausgang; sie 
haben nicht dieselbe anatomische Grundlage. Über Verlauf, Aus¬ 
gang usw. gibt nicht so sehr das psychische Bild Auskunft als viel¬ 
mehr die übrigen mehr körperlichen Symptome, die bei den einzelnen 
Fällen trotz ziemlich gleichem psychischem Bilde sehr verschieden 
sein können. 

Wie steht es nun mit der psychologischen Abgrenzung? In dieser 
Hinsicht ist zunächst wieder hervorzuheben, daß die Bilder der 
klassischen Lehre auch der psychologischen Betrachtung nicht stand 
halten. Wir haben gesehen, daß sowohl das sog. transkortikal¬ 
sensorische wie das motorische Symptomenbild durch sehr verschiedene 
Grundstörungen erzeugt werden können, und daß es nicht berechtigt 
ist von einer einheitlichen Auffassung zu sprechen. Bei jedem Typus 
handelt es sich dann allerdings um die Folge der Schädigung in 
psychologischer Beziehung besonderer Funktionen. 

Nun darf man sich aber diese Funktionen nicht als isolierte 
Teile der Gesamtpsyche vorstellen. Es gibt solche überhaupt in der 
Psyche nicht, sondern alle Funktionen hängen aufs innigste mit¬ 
einander zusammen, von einander ab, beeinflussen einander, hemmen 
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Transk.-sensor. 
Aphasien 

Typus II 

i 

Gemisc 

Typus I 

shte transkort. A 

Typus II 

phasien 

Typus III 

Typus I—III 
mit gleich¬ 
zeitiger 
Affektion des 
Stirnhirnes 

Zerstörung der 
link. Worttaub* 
heitsre*rion, 
Eintritt der 
rechten Hemi- 

Unterbrechung 

derBeziehungs- 

bahnen 

Lfision des Be¬ 
griff sfeldes 
leichterer Art 
vom Typus I 

Läsion des Be¬ 
griffsfeldes, 
Schädigungs¬ 
typus ll 

| Läsion wie Typus 
I, II oder III 

1 undSchädigung 
des Stirnhirnes 
resp. der Stirn- 


spbäre j hirnbabnen z. 

I Sprachmotori- 
! ! um. 


jjroße Herde im 
linken Schläfen¬ 
lappen, die die 
Worttaubheits¬ 
region zerstö-l 
ren 


Herde zwischen 
Schläfenlappen 
nnd Übrigem 
Gehirn 


leichtere diffnse 
Schädigungen 
der ganzen lin- 
kenHemispbäre 


Schwere diffnse! gewöhnlich dif- 
Schädignngen | fuse Atrophie 
d. linken Hemi- mit bes. Betei¬ 
sphäre li?nng d. Stirn¬ 

hirnes. 


sich oder fördern sich. Die Psyche ist ja kein Additionsprodukt ein¬ 
zelner elementarer Funktionen, sondern eine organische Verschmel¬ 
zung verschiedenster Elemente zu einer Einheit, aus der wir nur 
künstlich Teile herausschneiden, die wir dann einzelne psychische 
Funktionen nennen, und als deren Schädigung wir die psychischen 
Defekte auffassen. Derartig sind auch die Typen transkortikaler 
Aphasie beschaffen. 

Es ist deshalb auch selbstverständlich, daß die einzelnen Typen 
nicht „rein“ Vorkommen. Diese „Reinheit“ wäre ein psychologisches 
(und wie wir sehen werden, auch anatomisches) Unding. Es handelt 
sich um psychische Gesamtschädigungen, bei denen Defekte einzelner 
Funktionen besonders hervortreten und uns dadurch als isoliert im¬ 
ponieren. Es ist deshalb eine natürliche Forderung für das Ver¬ 
ständnis der Defekte, die ich immer schon vertreten habe, daß wir 
die Einzeldefekte nur im Zusammenhang mit dem gesamtpsychischen 
Verhalten betrachten dürfen. Wir werden dann finden, daß gewöhnlich 
auch noch andere Störungen vorliegen, als wir zunächst annahmen, 
und uns darüber nicht wundern. Selbstverständlich bin ich — ich 
brauche das wohl kaum hervorzuheben — weit davon entfernt, damit 
die Einzelstörung in dem Defekt der Allgemeinpsyche aufgehen zu 
lassen, ich möchte nur der Gefahr der Schematisierung und Zerlegung 
der Psyche in einzelne Funktionen aus dem Wege gehen. Der innige 
Zusammenhang zwischen der Sprachstörung und der Allgemeinpsyche 
gilt ja ganz besonders für die transkortikalen Aphasien, so daß es 
oft sehr schwer ist, zu sagen, wo hört die allgemeine Störung auf. 
wo beginnt die eigentliche Sprachstörung — begreiflich, weil ja schon 
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in der normalen Psychologie die Abtrennung der Sprachfunktion von 
den übrigen psychischen Funktionen eine willkürliche ist. 

Behalten wir das immer im Auge, so werden wir die Typen 
transkortikaler Aphasie, die ich abzugrenzen versuchte, als 
psychologische Einheiten auffassen dürfen, als Folgen der 
vorzugsweisen Schädigung bestimmter Funktionen der Psyche — als 
psychische Lokalsym ptom e in ähnlichem Sinne, wie Webnicke 
davon gesprochen hat. 

Die psychologische Betrachtung läßt es von vornherein wenig 
wahrscheinlich sein, daß die einzelnen Typen etwa durch bestimmte 
wohlcharakterisierte anatomische Befunde abzugrenzen wären. 

Nach unserer Voraussetzung des psychophysischen Parallelismus 
müssen wir annehmen, daß dem gleichen psychischen Ausfall der 
gleiche anatomische Defekt entspricht. Die ältere Auffassung, die 
sich die Psyche mosaikartig gestaltet und dementsprechend auch die 
Lokalisation mosaikartig vorstellte, konnte umschriebene psychische 
Defekte als Folgen umschriebener anatomischer auffasssen. Davon 
kann für uns nicht mehr die Rede sein. Ebenso wie die Gestaltung 
der Psyche müssen wir uns die des Gehirns denken. Ebenso wie wir 
eine Funktion, die wir besonders ins Auge fassen, als willkürlich ab¬ 
gegrenzten Teil der Gesamtpsyche betrachten, der in innigster Be¬ 
ziehung und Verknüpfung mit den verschiedensten anderen Funk¬ 
tionen steht. — ebenso müssen wir die anatomische Vertretung einer 
Funktion als höchst kompliziertes Assoziationssystem denken, das 
räumlich nicht an eine umschriebene Stelle lokalisiert sein kann, 
sondern dessen einzelne Glieder sich in räumlich getrennten Bezirken 
der Hirnrinde finden. Es ist dann aber selbstverständlich, daß die 
Schädigung der Funktionen nicht durch gröbere Herde bedingt sein 
kann, oder daß, wenn gröbere Herde sie hervorrufen, sie das nicht 
nur durch ihre lokale Zerstörung bewirken, sondern noch weit mehr 
durch ihre schädigende Wirkung auf verschiedene Assoziationsbahnen 
in mehr oder weniger vom Herde abliegenden, nicht direkt betroffenen 
Gebieten. Recht verschieden lokal gelegene Herde werden durch ihre 
gleiche Wirkung auf bestimmte, außerhalb ihrer direkten Zerstörungs¬ 
zone gelegene Assoziationsbahnen, gleiche und anscheinend sehr ähnlich 
gelegene Herde werden durch verschiedenartige Wirkung im vor¬ 
erwähnten Sinne sehr verschiedene Bilder erzeugen können. Man 
wird nicht erwarten können, daß ein bestimmter Defekt ein be¬ 
stimmtes Ausfallssymptom und nur dieses macht. Diese Vorstellung 
ist unhaltbar, und sie findet tatsächlich ihre Bestätigung nicht einmal 
bei den Schädigungen der periphersten Leistungen des Gehirns, wenn 
ich so sagen darf, bei den Schädigungen der reinen Perzeption und 
der reinen Bewegung. 
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Die Affektion der motorischen Felder und der sensorischen Felder 
erzeugt keineswegs immer das gleiche Bild, sondern es hängt sehr 
davon ab — wenn nicht eine vollständige Zerstörung vorliegt —, in 
welcher Weise die einzelnen, verschiedenen Mechanismen, die auch 
diese Felder schon enthalten, dabei beeinträchtigt worden sind — und 
das kann bei grob anatomisch gleichem Herde in sehr verschiedener 
Weise geschehen. Noch weit mehr gilt dies natürlich bei den Störungen 
der komplizierteren Funktionen, um die es sich bei den transkorti¬ 
kalen Aphasien handelt. 

Das anatomische Verhalten wird noch dadurch kompliziert, daß 
das gleiche Substrat — im grob anatomischen Sinne — (also eine 
Windung etwa) sehr vielerlei Leistungen vorstehen kann, — oft Lei¬ 
stungen, die wir als verschiedene Funktionen zu bezeichnen pflegen. 
Es wird uns nicht wundern dürfen, daß bei den gröberen Herd¬ 
erkrankungen niemals Defekte isolierter Funktionen zur Beobachtung 
kommen, daß die Fälle nicht „rein“ sind. Reine Bilder werden nur 
solche Affektionen bedingen können, die geeignet sind, zusammen¬ 
gehörige Assoziationskomplexe elektiv zu schädigen ohne gleichzeitige 
Beeinträchtigung der ihnen benachbarten, ja vielleicht mit ihnen 
sogar mikroskopisch innig verschmolzenen Assoziationskomplexe von 
ganz anderer funktioneller Bedeutung. So werden wir die reineren 
Bilder vor allem bei den Atrophien erwarten, die oft recht elektiv 
Vorgehen oder wenigstens die verschiedenen Funktionen eines Sub¬ 
strats verschieden stark schädigen. 

Wir haben vorher die anatomischen Verhältnisse eingehend be¬ 
sprochen, — so eingehend, als es nach dem wenig umfangreichen 
Material, das wir besitzen, möglich war. Wir haben kennen gelernt, 
daß die Herde bei den transkortikalen Aphasien außerhalb des 
„Spracbfeldes“ liegen, daß die vorn in der Gegend des Stirnhirns 
liegenden die transkortikal - motorischen Bilder, die hinteren die 
transkortikal-sensorischen oder gemischten erzeugen. Wenn wir uns 
der Resultate im einzelnen erinnern, so werden wir feststellen, daß 
sie unsere theoretischen Ausführungen voll bestätigen, daß von einer 
scharfen Abgrenzung der einzelnen Typen nach dem anatomischen 
Befund nicht die Rede sein konnte. Ja, auch die scharfe Trennung 
von den anderen nicht transkortikalen Aphasien ist rein anatomisch 
nicht möglich. Sehr ähnlich gelegene Herde erzeugen bald eine korti¬ 
kale, bald eine transkortikale Aphasie eben je nach der Wirkung, 
die sie über die enge Lokalschädigung hinaus ausüben, die wieder 
aus dem anatomischen Bilde selbst bei mikroskopischer Untersuchung 
kaum zu beurteilen ist. 

Damit komme ich zum Schluß. Unsere Untersuchung hat uns 
oft weit ab geführt von dem eigentlichen Thema, den transkortikalen 
Aphasien. Es sind eben eine Fülle von Problemen, die mit ihnen in 
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innigstem Zusammenhang stehen, und deren Erörterung zu ihrem Ver¬ 
ständnis unbedingt notwendig ist. Gerade darin sehe ich das ungemein 
Anregende der Problemstellung, die die transkortikal-aphasischen 
Störungen enthalten. 

Ich kann leider nicht sagen, daß mich die Resultate, zu denen 
ich gekommen bin, stets befriedigt haben. Nicht ganz selten habe 
ich mich mit dem Beweise der Wahrscheinlichkeit begnügen müssen. 
Ich habe dann wieder und wieder erwogen, ob dies etwa auf Fehler 
meiner Grundanschauungen zurückzuführen sei; ich habe mich aber 
überzeugt, daß dieselbe immerhin noch die besten Erklärungsmöglich¬ 
keiten bietet. Gewöhnlich scheiterte alles an dem Unzureichenden 
unserer Kenntnisse auf den verschiedensten Gebieten. Trotzdem ich 
mich bemühte, die Literatur in weitestem Umfange zu benützen, 
mußte ich leider allzuoft konstatieren, wie wir sogar in relativ ein¬ 
fachen Dingen noch völlig im Dunkeln tappen. Trotz der fast unend¬ 
lichen Fülle von Arbeit, die auf dem Gebiete der Lokalisation getan 
worden ist, ist kaum die einfachste lokalisatorische Frage einwand¬ 
frei zu beantworten. Trotz des umfangreichen Krankenmateriales, 
das ich durchforscht habe, war ich immer wieder in Verlegenheit, 
wenn ich irgendein besonderes Problem nach ihnen zu entscheiden 
versuchte. Wie mangelhaft sind z. B. noch unsere Kenntnisse von 
der Bedeutung des Stirnhirnes, dessen ungemeine Wichtigkeit mir 
diesmal noch mehr als bei meinen früheren Untersuchungen zum Be¬ 
wußtsein gekommen ist. Dieses Unzureichende unserer Kenntnisse 
über prinzipielle Grundlagen erschwert natürlich das Verständnis für 
alle komplizierteren Probleme außerordentlich. Wir müssen oft zu¬ 
frieden sein, wenn wir nur einen kleinen Schritt weiterkommen. Und 
wie oft führt er uns nur zu der Erkenntnis, daß alles viel kompli¬ 
zierter liegt als wir erwarteten! So ging es auch mir. Auch das 
Resultat meiner Arbeit waren weniger einwandfreie Ergebnisse, als 
ein Bündel neuer Fragen, die der Beantwortung harren. 


Anmerkung während des Druckes: Soeben ist in der Zeitschr. f. d. ges. Psych. 
u. Neurol. Bd. XXVII, Heft 1 eine Mitteilung von Likpmann und Pappenheim er¬ 
schienen, in der die Autoren auf Grund eines anatomisch untersuchten Falles von 
Leitungsaphasie die Lehre von der zentralen Aphasie und der Bedeutung der Insel 
für den Sprachvorgang ablehnen. Ich kann hier natürlich in keine Kritik eintreten. 
ich möchte nur betonen, daß meiner Meinung nach der Fall nichts gegen meine An¬ 
schauung beweist, ja nach letzterer sogar einfacher zu erklären ist, als er von den 
Autoren erklärt wird. Ich werde später nicht verfehlen auf den an sich sehr be¬ 
deutungsvollen Fall zurückzukommen. 
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